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X.  —  PSEUDO-RAGE   INFECTIEUSE. 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  paralysie  bulbaire  infec- 
tieuse, de  maladie  d'Aiije.'<zky,  de  pseudo-rage,  nous  dési- 
gnons une  maladie  générale,  inoculable,  déterminée  par 
un  virus  filtrant  et  caractérisée  principalement  par  de 
l'agitation,  de  l'hyperesthésie,  un  prurit  extrême  au  point 
d'inoculation  et  une  terminaison  rapidement  mortelle. 

Historique.  —  En  1902.  Aujeszkv.  inoculant  à  des 
lapins  des  parties  de  bulbe  dun  veau  et  d'un  chien  morts 
en  présentant  des  manifestations  rabiformes,  constate 
chez  tous  les  sujets  inoculés  un  violent  prurit  au  point 
d'inoculation,  puis  leur  mort  au  bout  de  quarante-huit  ou 
cinquante  heures.  Cette  maladie  spéciale  a  été  retrouvée 
la  même  année  par  Marek  à  Budapest;  en  1910,  par 
Hutyra  :  elle  a  été  étudiée  au  point  de  vue  expérimental 
par  Schmiedhoffer  (d).  Sa  transmission  par  ingestion  a  été 
précisée  par  Ratz  ^1910)    2\ 

Espèces  affectées.  —  Le   chien,  le   chat,  le  bœuf,  le 

(Il    Schmiedhoffer,  Contribution    à  léliologie    de  !a   maladie  d'Aujeszky. 
Thèse  de  doctorat  1910  {Revue  génér.,  15  févr.  1911). 
(2)  Ratz,  Revue  génér.,  1911,  p.  345. 
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mouton,  le  lopin,  le  cobaye,  le  r«/,  la  souris  contractent 
lacilemcnt  celte  maladie.  Les  souris  grises  sont  plus 
sensibles  que  les  jjlanches;  les  mis  blancs  sont  plus 
réceptifs  que  les  mis  gris. 

l^'iine  offre  une  réceptivité  boaui'nu|)  niDJudi'c  que  les 
animaux,  qui  précèdent;  le  c'//e\'.7/ conlracte  dillicilcmenl 
celte  maladie;  le  porc,  le  pigeon,  les  oiseaux  y  sont 
absolument  réfractaires. 

Cette  maladie,  assez  fréquente  en  Hongrie,  n'a  pas  élé 
constatée  dans  les  autres  pays.  On  l'observe  commu- 
nément chez  les  cliicns  et  les  chats  de  la  clinique  de 
Budapest.  Marek  (1902-1908)  la  constatée  sur  {{^cliuls  et 
29  chiens;  on  l'a  vue  décimer  tous  les  chats  de  certaines 
maisons  sans  distinction  d'Age  ou  de  sexe.  Szabo  en  a 
vu  16  cas,  en  moins  de  quinze  jours,  dans  une  meute 
de  chiens  de  chasse.  De  Icuips  à  Mutrc.  on  l'observe  chez 
les  bovins  et  les  rats. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'agent  virulent  de  celte 
pseudo-rage  est  imonnu.  Les  liltres  épais  ne  le  laissent 
pas  passer;  mais  il  traverse  les  filtres  très  poreux,  et  le 
lillrat  renferme  une  grande  quantité  de  germes  infectieux. 

Les  tentatives  de  culture  n'ont,  jusqu'à  présent,  donné 
aucun  résultat. 

Les  principales  matières  vinileutcs  sont  :  le  suc  mus- 
culaire du  foyer  d'inoculation,  le  système  nerveux  central 
et  le  sang;  mais  le  foie,  la  rate,  les  reins  se  montrent 
parfois  infectieux.  L'urine,  injectée  à  la  dose  de  1  déci- 
mètre cube,  transmet  quebjuel'ois  la  maladie;  la  bile  et 
la  salive  sont  généralement  dépourvues  de  vindence.  Le 
virus  résiste  peu  aux  iniluences  extérieures;  hi  dessiccation 
lente  le  stérilise  en  trois  à  six  jours  ;  il  est  ilétruit  à  5.")-(j0° 
en  trente  à  trente-cinq  minutes,  à  SO^  eu  trois  minutes. 
il  100°  instantanément.  Le  froid  le  conserve  assez  long- 
temps :  le  sang  ilélibriné.  placé  dans  un  réfrigérant  à 
glace,  garde  sa  virulence  pendant  un<'  à  trois  semaines. 
La  substance  cérébrale  reste  virulente   dans  la  ijlvcérine 
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à 50  p.  100  pendant  des  mois.  Diverses  substances  le  détrui- 
sent :  la  solution  de  sublimé  à  1  p.  100  le  stérilise  instan- 
tanément, la  solution  d'acide  chlorbydrique  à  0,5  p.  100 
en  trois  minutes,  le  iormol  à  2  p.  iOO  en  vingt  minutes. 
Talcool  absolu    en    trente    minutes  (Schmiedhoffer). 

L'inoculation  cutanée,  sous-cutanée,  intramusculaire 
de  substance  cérébrale  ou  de  tissus  pris  au  loyer  d'infec- 
tion des  animaux  morts  de  cette  maladie  assure  sa 
transmission  artificielle.  Le  point  inoculé  commence  par 
rougir,  puis  il  devint  le  siège  d'un  prurit  extrêmement 
intense  et  se  nécrose  ;  les  animaux  se  frottent,  se  grattent 
violemment  et  meurent,  parfois  en  quelques  heures. 

L'infection  naturelle  s'effectue  principalement  par  la  voie 
iligeslive  ;  elle  est  consécutive  à  des  pertes  de  substance  de 
la  peau  des  lévites,  de  la  muqueuse  buccale  ou  pharyn- 
gienne. La  tuméfaction  inflammatoire  et  la  douleur  pru- 
rigineuse de  ces  régions  ainsi  que  le  ptyalisme  décèlent  la 
porte  d'entrée  du  virus;  mais  habituellement,  quand  la 
maladie  éclate,  on  ne  constate  aucune  plaie,  aucune  trace 
d'inoculation  accidentelle  ;  les  plaies  qui  ont  assuré  la 
pénétration  du  virus  sont  si  minimes  qu'elles  se  sont  cica- 
trisées sans  laisser  de  traces    1). 

Suivant  que  le  tube  digestif  est  sain  ou  altéré,  les  résul- 
tats consécutifs  à  l'ingestion  du  virus  sont  négatifs  ou  posi- 
tifs. Pourtant  l'infection  par  le  tube  digestif  est  réalisable 
chez  certaines  espèces  indépendamment  de  toute  lésion  appa- 
rente, comme  en  témoignent  de  nombreuses  expériences 

(1)  Sur  neui  souris  blanches  ayant  ingéré  des  matières  virulentes,  six 
succombent  après  deux  à  quinze  jours  sans  prurit  local  et  avec  de  la  paralysie 
de  l'ariùère-train,  de  la  vessie  et  du  reclum. 

Deux  rats  blancs  infectés  meurent  après  dix-sept  à  dix-huit  jours  avec  des 
symptôiiies  typiques. 

Pir  contre,  les  tentatives  d'ingestion  pratiquées  sur  des  lapins  et  des 
cobayes  restent  négatives,  même  alors  que  les  lapins  ingèrent  au  préalable 
une  solution  d'acide  sulfurique  à  1  p.   luû. 

Cinq  carnassiers  {c/iiens  et  chais)  sont  soumis  ù  la  même  ingestion  et 
meurent  après  trois  à  six  jours  pour  les  chats,  trois  à  cinq  jours  pour  les 
chiens.  La  marche  la  plus  rapide  est  observée  chez  les  animaux  qui  ont 
ingéré  au  préalable  une  boisson  contenant  o  p.  100  d'acide  sulfurique. 
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(Ratz)  (1).  On  ignore  ocpondanl  le  nioile  de  transmission 
de  la  maladie  dans  linlection  naturelle.  I/apparition  du 
prurit  chez  la  plupart  des  malades  au  niveau  des  lèvres 
ou  de  la  face,  le  développement  simultané  de  la  maladie 
chez  un  grand  nombre  de  chiens,  de  chats,  de  bovidés 
et  jiarfois  de  rots  mourant  en  masse  de  celte  atîectiou 
prurigineuse  permettent  de   sup|ioser  que  les   nits  et   les 


Kij.'.  I.  —    Efforts  efTeclués  par  ranimai  pour  se  graUer  la  parlie  iiosti'ricurc 
de  la  tète  dans  cette  pseudo-rage  ((".adéar). 

souris  sont  des  agents  de  conlaminatitm  des  aiiiiiiau\ 
domestiques.  On  ne  peut  cependant  en  conclure  que  le 
virus  provient  d'une  source  commune  et  que  ces  animaux 
sont  les  seuls  réservoirs  tle  virus  et  les  agents  exclusils 
(le  la  (•(inlai^ion  il). 

Symptômes.  —  \/.\  période  d  inciiliation  est  très  courte; 
elle  a  été  déterminée  exp(''riniciil;ilcinent  ;  elle  est  qu(>l- 
quol'ois  de  moins  de  vingt  lieures  clie/  le  lupin,  et  elle  peut 
atteinilre  dix  jours  chez  le  cheval. 

(I)  Ratz,  Expériences  d  ingc&tiun  avec  lu  virus  de  la  paraljsie  hulliaire 
infeolieuse  (Atlatorvo^i  Lopok,  1910). 
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Chez  le  chai,  on  constate,  dès  le  début  de  la  maladie, 
une  certaine  agitation  :  l'animal  change  souvent  de  place, 
il  miaule  fréquemment,  salive  abondamment:  on  observe 
encore  des  vomisssements  et  des  signes  de  paralysie  pha- 
ryngienne, une  dilatation  anormale  des  pupilles,  une 
exagération  passagère  des  réflexes  avec  des  contractions 
cloniques  des  muscles  de  la  tête  et  du  cou;  le  prurit  fait 
ordinairement  défaut;  la  marche  est.  dès  le  début,  irré- 
gulière et  titubante.  Vérolntion  est  rapide,  et  la  termi- 
naison est  généralement  mortelle.  On  n"a  vu  guérir  qu'un 
de  ces  animaux  (fig.  1  . 

Le  chien  manifeste,  au  début,  de  la  dépression;  puis  il 
est  en  proie  à  une  agitation  perpétuelle  et  olTre.  dans  la 
moitié  des  cas  au  moins,  une  vive  hyperesthésie  et  un 
prurit  intense  au  niveau  de  la  porte  d'entrée  ou  du  foyer 
d'inoculation.  Il  se  frotte  violemment  les  lèvres  contre  le 
sol.  ou  se  gratte  si  énergiquement  avec  les  membres 
antérieurs  ou  les  membres  postérieurs  qu'au  bout  de 
quelques  heures  la  région  afTectée  de  ce  prurit  est  meur- 
trie, éi'odée,  blessée  ou  détruite.  L'animal  ne  peut  demeu- 
rer en  place;  il  présente  une  exagération  extrême  des  ré- 
flexes suivie,  plus  tard,  de  leur  disparition;  les  pupilles 
se  dilatent,  le  réflexe  pupillaire  disparaît  ainsi  que  la  sen- 
sibilité musculaire.  On  peut  observer  aussi  des  contractions 
convulsives  des  muscles  des  lèvres  et  de  la  tête,  la  para- 
lysie de  la  gorge,  la  faiblesse  de  Tarrière-train  sans  la 
moindre  tendance  agressive.  La  respiration  est  considéra- 
blement gênée;  la  température  n'est  pas  modifiée  ou  peu 
élevée  :  les  animaux  succombent,  presque  sans  exception, 
dans  l'espace  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures  .fig.  2). 

Les  bovins  se  frottent  énergiquement  le  mufïle,  une 
autre  partie  de  la  face  ou  de  la  région  inoculée.  Celle-ci 
est  bientôt  dépitée,  congestionnée,  hémorragique  et 
offre  un  œdème  inflammatoire. 

En  même  temps,  ces  animaux  mugissent,  frappent  de 
leurs  pieds   de  derrière;   ils   présentent   rapidement  des 
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Iroiildos  digostifs,  notamment  de  la  diarrhôo,    puis  de  la 
faiblesse   de  Tarrière-train,   et  leur  mort  survient  dans 
l'espace  de  douze  à  trente-six  heures. 
Lésions.  —  Les  lésions  sont  peu  appréciables.  On  cons- 


Vig.  -J..  —     l'hysiouomie  d  un  chien  mort  eu  trois  jours   avec  des  signes  de 
vive  hypereslhésie  et  d'un  i)rurit  extrême  au  niveau  de  l'épaule (Cad(5ac). 

late  siiiipli'iiiont  dos  altôralions  consécutives  aux  frot- 
tements et  la  congestion  des  méninges  avec  de  faibles 
épancliements  sanguins  à  leur  siu-face. 

Diagnostic.  —  Cette  pseudo-rage  se  distingue  de  la  vraie 
rage  par  l'absence  de  délire  furieux  et  mémo  île  lendance 
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agressive  et  de  paralysie  des  màchoii-es  et  par  son  évo- 
lution extrêmement  rapide.  On  peut  donc  différencier  cette 
maladie  des  formes  de  la  rage  vraie  par  l'examen  attentif 
des  symptômes  particuliers.  D'autre  part,  la  virulence  du 
sang,  des  tissus  pris  au  niveau  du  foyer  d'infection,  la 
non-virulence  de  la  salive,  achèvent  de  distinguer  cette 
affection  de  la  rage  authentique.  Cette  paralysie  bulbaire 
infectieuse  est  essentiellement  caractérisée  par  un  violent 
pnu'it  au  niveau  du  point  d'inoculation,  de  sorte  qu'il  y 
a  lieu  de  se  demander  si  les  nombreux  cas  où  ce  prurit 
a  été  noté  et  rapporté  à  la  rage  ne  doivent  pas  être  ratta- 
chés à  cette  maladie  infectieuse. 

Nous  avons  constaté  chez  le  chien  plusieurs  cas  de 
pseudo-rage  à  évolution  rapide  marqués  par  un  prurit 
intense  indépendant  de  la  rage  et  de  cette  pseudo-rage 
infectieuse,  comme  l'ont  démontré  les  inoculations  prati- 
quées (Cadéac  et  Panisset).  Il  y  a  des  pseudo-rages  consé- 
cutives à  l'infection  pyocyanique  qui  ne  se  distinguent  de 
la  vraie  rage  que  par  l'absence  de  corps  de  Négri  dans  la 
corne  d'Ammon  (Harvey,  Carter,  Acton). 

Les  empoisonnements  aigus  peuvent  simuler  la  paralysie 
bulbaire  infectieuse  quand  le  prurit  localisé  fait  défaut 
dans  cette  maladie. 

Traitement.  —  La  paralysie  bulbaire  infectieuse  est 
une  maladie  rapidement  mortelle,  qui  résiste  à  tous  les 
moyens  thérapeutiques.  Les  injections  de  solutions  désin- 
fectantes au  point  d'inoculation  et  l'administration,  à 
l'intérieur,  d'atoxyl  ou  de  quinine  demeurent  sans  effet.  La 
sérothérapie  de  cette  maladie  n'a  pas  encore  été  instituée. 

XI.   —     DIPHTÉRIE    AVIAIRE.    —    EPITHELIOMA 
CONTAGIOSUM. 

Définition.  —  On  désigne  ainsi  une  affection  générale 
contagieuse,  épizootique,  caractérisée  par  des  pseudo- 
membranes des  muqueuses  de  la  tète  et  par  des  productions 
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nodulail'es  épilhéliales  de  la  crèle,  des  caroncules  cl  de  la 
peau  du  voisinage   engendrées  par  un  microbe  invisible. 

Ces  diverses  manifestations  peuvent  évoluer  d'une  ma- 
nière indépendante,  —  la  maladie  peut  demeurer  exclusi- 
vement localisée  aux  muqueuses  ou  à  la  peau,  —  ou  se 
trouver  réunies  à  l'instar  de  la  morve  et  du  farcin  ;  mais  la 
diphtérie  et  Ycpithelioma  conlagio^um  ne  constituent  qu'une 
seule  el  même  maladie  :  rinoculalion  de  la  diphtérie  peut 
engciiilrcr  répitliélioma  et  récipro(iuenient  (1). 

Historique.  —  Avant  de  se  rejoindre  pour  se  confondre, 
ces  deux  maladies,  développées  côte  à  côte,  dans  les  mêmes 
régions  (la  diphtérie  occupant  les  muqueuses  des  premières 
voies  digestives,  respiratoires  et  oculaires,  l'épithélioma 
étant  cantonné  à  leurs  commissures),  ont  donné  lieu  à  de 
nombreux  travaux. 

La  diphtérie,  décrite  en  1775  par  Huzard  sous  le  nom  (b^ 
«  conjonctivite  des  poules  )),est  signalée  depuis  dans  Ions 
les  pays;  elle  est  attribuée  à  des  grégarines  ou  porosper- 
mies  (Kivolla,  1809),  à  une  bactérie  immobile  analogue  à 
la  septicémie  des  A7/j//;s  (Lœl'fler,  188i;  Krajewski,  Babès 
et  Puscariu).  Eberlein  (189i)  constate  le  même  microbe 
chez  les  perdrix  ;  mais  llaushaltcr  (1891)  découvi'e  chez 
lu  poule  un  bacille  mobile  dilférentde  celui  de  la  diphtérie 
des  pigeons  étudié  par  i.a'ffler  comme  de  celui  de  la 
diphtérie  humaine  :  Loir  et  Ducloux  (1894),  Quaranta 
(1897)  signalent  un  microbe  analogue  àceluidellaushalter  ; 
Guérinet  Moore  (1895),  IJavalos  (1904),  y  reconnaissent  la 
présence  d'une  Pasteurella;  Harrisson  (1903),  le  microbe 
pyocyanique  :  Streit  (1901),  un  microbe  qu'il  désigne  sous 
le  nom  de  lioupbacillus  ou  Ihictrrium  coli  ;  PfeilTer  (1888), 
des  protozoaires  constitués    par   des  Flat/cllcs   analogues 

(1)  Falley  soutient  que  la  diphtérie  el  l'épithélioma  sont  dcu.x  maladies 
distinctes  pouvant  se  trouver  réunies  cliez  le  même  sujet.  Il  invoque  en 
faveur  de  la  dualité  ce  fait  qu'un  oiseau  guéri  d'épithélioma  peut  a)nlracler 
la  diphtérie  (Ann.  de  méd.  )v7.,  l'.iUS,  p.  G9).  —  Gnitia  est  égalenieut  par- 
tisan de  la  dualité  des  deux  maladies  (Aiiiui/rs  rie  r/ns/ilul  Pasteur.  I!t09, 
p.    143). 
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aux  Tricliomonas  ;  Trincas  (1907),  un  Actinomyces  ;  Bordet 
(1907),  un  mici'obe  invisible  constituant  des  amas  ou  des 
granulations  visibles. 

A  diverses  époques,  de  nombreux  auteurs  se  sont 
efforcés  de  démontrer  l'identité  de  la  diphtérie  aviaire  et 
de  la  diphtérie  humaine  en  raison  de  la  ressemblance  des 
bacilles  isolés  [Gallez  (1895),  Ferré  (1898),  Gratia  et 
Liénaux  (1898),  Muller  (1907),  Piorkowski  (1908)]. 

Vépithélloma  contagieux  est  caractérisé  par  la  présence 
dans  les  cellules  épithéliales  hyperplasiées  de  formations 
intracellulaires  regardées  comme  des  coccidies  [Rivolta 
et  Silvestrini(1865)]. 

Cette  prétendue  psorospermose,  classée  parmi  les 
tumeurs  épithéliomateuses  (Bollinger),  est  due  à  un  virus 
filtrant  [Marx  et  Sticker  (1902)]. 

Les  tumeurs  des  pigeon  s  sont  de  même  nature  que  celles 
de  \-à  poule  [Juliusberg  (190i-1905)],  et  les  inclusions  intra- 
cellulaires sont  constituées  par  une  multitude  de  micro- 
cocjues  [Borrel  (1904)].  Les  recherches  de  Burnet  (1906). 
de  Lipschûtz  (1908)  apportent  de  nouveaux  arguments 
en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

U identification  des  deux  maladiesn'élaitpas  encore  faite  ; 
mais  elle  était  préparée  par  les  observations  cliniques  et  les 
recherches  bactériologiques.  On  avait  remarqué  que  la 
psorospermose  cutanée,  la  grégarinose,  ou  Yepithclioma 
contagiosum  peut  gagner  les  orifices  de  la  tête  et  y  pro- 
duire des  dépôts  pseudo-membraneux  (Rivolta  et  Silves- 
trini).  La  découverte  d'un  microbe  invisible  dans  la 
diphtérie  établissait  le  pont,  avec  les  amas  bactériens  des 
formations  intracellulaires  de  Vepithelioma  contagiosum, 
ces  microcoques  paraissant  identiques.  Les  recherches  de 
Carnwath  (1907)  ont  démontré  que  l'une  des  maladies 
peut  produire  l'autre  ;  celles  de  Schmidt  (1910),  deUhlen- 
huth  et  Manleufel  (1910),  ont  établi  l'unicité  de  l'agent 
causal  de  la  diphtérie  aviaire  et  de  l'épithélioma  conta- 
gieux ;  les  deux  virus  filtrent  dans  les  mêmes  conditions, 

I. 
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se  conservent  également  dans  la  glycérine  à  50  p.  100  oi 
ont  la  même  action  pathogène  ;  rinociiialionde  i)ro(iuctions 
épilhélioniateuses  provoque  l'apparition  des  membranes 
diphtériques,  et,  réciproquement,  les  productions  diphté- 
riques inoculées  sur  la  crête  déterminent  l'épilhélioma 
contagieux  (1).  On  ne  peut  soutenir  qu'il  s'agit  là  de  l'as- 
sociation de  deux  affections  chez  les  mêmes  sujets,  car 
l'immunisation  contre  la  diphtérie  immunise  en  même 
temps  contre  l'épithélioma  contagieux.  Diphtérie  et  épi- 
thélioma  contagieux  ne  sont  donc  que  les  deux  faces  d'un 
même  processus,  deux  localisations  d'une  seule  maladie  :  la 
diphtérie  n'est  que  l'épithélioma  contagieux  desmuqtieuses  : 
l'('[»ilhélioin;i  n"esl  que  la  (li|ililérie  de  la  peau. 

Espèces  affectées.  —  Celle  alTedion  muco-cutanée 
atteint  tous  les  oiseaux  de  basse-cour  :  poiiles!,  pigeons, 
faisans,  paons,  oies,  canards,  pintades  ;  elle  frappe  encore 
la  perdrix,  le  perroquet,  la  tourterelle,  le  moineau. 
Tous  les  oiseaux  paraissent  susceptibles  de  la  contracter: 
mais  elle  est  rare  chez  les  oiseaux  d'eau. 

Étiologie.  —  L'alfection  diphtéio-épithéliomaieuse revêt 
la  forme  épizootique  dans  tous  les  pays  ;  elle  cause 
partout  des  pertes  considérables;  à  certaines  époques, 
elle  atTe('le  la  forme  septicémique  dans  les  contrées 
méridionales  (Italie,  Tunisie)  et  produit  de  grands  ravages 
dans  les  basses-cours;  les  pertes  qu'elle  détermine  se 
chiffrent  par  milliers  d'animaux.  Dans  les  autres  pays, 
cette  maladie  revêt  ordinairement  la  forme  chronique, 
qui  est  elle-même  i)res(]ue  loujoiu-s  incurable. 

Sa  cause  essentielle  réside  dans  un  juicrobe  extrêmement 
petit,  sphérique,  ou  bacilliforme,  d'un  quart  de  ;j.  à  peine. 

Les  formes  allongées  en  quille  ou  en  biscuit  paraissent 
répondre  à  des  stades  de  division  (Hordet,  Borrel,  Lips- 

(I)  Selon  Siliiiiidt,  ([uand  on  inocule  ilos  nioniliranes  (lii)lil(Ti(|iies  h  un  grand 
nombre  de  jioit/fs,  soil  sur  les  muqueuses,  soil  sur  la  peau,  la  jilupart  con- 
traclent  brusquement  la  diphtérie  ordinaire;  quelques-unes  manifestent  des 
lésions  typiques  A'epitheliomn  contagiosum. 
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chûtz,  Prowazek).  On  peut  le  colorer  par  la  méthode  de 
Lœffler  avec  le  Gierasa  et  même  avec  le  Ziehl  sans  mordan- 
çage  ;  mais,  dans  ce  dernier  cas,  la  coloration  est  faible.  Le 
Giemsa  ne  met  pas  en  évidence  le  halo,  ou  sorte  décapsule 
qu'on  aperçoit  autour  des  éléments  colorés  par  le  procédé 
de  Lœffler.  pouvant  faire  croire  qu'il  s'agit  de  mici'obes 
flagelliformes.  Les  inclusions  cellulaires  qu'on  observe  dans 
l'épithélioma,  considérées  comme  des  parasites  (coccidies) , 
ne  sont  que  des  produits  spécifiques  de  réaction  du  tissu 
sous  l'influence  du  virus  répandu  dans  toute  la  masse  du 
tissu  malade  (Lipschùtz)  ou  des  amas  microbiens. 

Le  microbe  spéciûque  cultive  dans  les  cellules  épithéliales, 
y  forme  des  amas  se  décomposant  en  une  quantité  d'élé- 
ments, très  tenus,  invisibles  par  les  procédés  ordinaires  de 
coloration  et  altérant  les  cellules  à  l'instar  des  microbes  de 
la  rage  et  de  la  vaccine.  Le  nombre  énorme  de  ces  micro- 
coques s'accorde  avec  l'abondance  extraordinaire  du  virus. 
Une  suspension  légère  à  peine  opalescente  donne  encore  la 
maladie  après  qu'on  l'a  diluée  2  000  fois.  L'immobilité  de 
ces  microcoques,  la  gaine  qui  les  enveloppe,  expliquent 
pourquoi  ils  filtrent  difficilement. 

Au  point  de  vue  de  sa  filtration,  on  sait  que  le  filtrat,  sur 
bougie  Berkefeld,  de  virus  de  poule  broyé  dans  un  mortier 
a  reproduit  la  maladie  avec  une  incubation  un  peu  pro- 
longée de  huit  à  dix  jours  (Marx  et  Sticker).  C'est  là 
une  indication  de  la  difficulté  qu'il  éprouve  à  traverser  les 
filtres.  C'est  bien  un  virus  filtrant,  mais  il  peut  être  retenu, 
soit  parce  que,  malgré  la  finesse  du  broyage,  il  adhère  à 
des  particules  de  tissus  plus  grosses  et  capables  de  colma- 
ter plus  vite  les  bougies,  soit  parce  que  les  unités  micro- 
biennes s'accolent  et  s'agglutinent  grâce  à  quelque  sub- 
stance zoogléique  qui  favorise  l'adhérence  et  empêche  la 
dissociation  Burnet).  S'il  traverse  les  bougies  Berkefeld.  il 
est  retenu  parles  filtres  de  porcelaine. 

Culture.  —  L'isolement  du  microbe  spécifique  de  la 
diphtérie  a  été  opéré  par  Bordetde  la  manière  suivante: 
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Un  fil  souillé  d'un  brojage  de  fausse  membrane  est 
passé  dans  la  nicUtante  d'une  po^/Zeel  retiré  le  lendemain; 
trois  ou  quatre  jours  après,  la  nictitante  présente  un  point 
gristllro  au  lieu  d'inoculation.  Au  bout  do  qucbiuesjours.  la 
lésion  diplitéritique  est  manifeste.  Si,  versle  buitième  jour, 
on  résèque  la  nictitante  et  qu'après  lavage  dans  l'eau  pby- 
siologique  on  en  fait  un  brojage  puis  une  émulsion,  cette 
émulsion  reproduit  chez  la  poule,  par  grattage  de  la  mu- 
queuse buccale,  la  diphtérie  typique. 

L'émulsion  ensemencée  sur  de  la  gélose  contenant  du 
sang  de  lapin  et  de  l'extrait  glycérine  de  pomme  de  terre 
ne  donne  naissance  qu'à  de  très  rares  colonies  de  microbes 
d'impuretés.  Mais,  si  on  touche  à  l'aide  d'un  fil  de  platine 
un  point  de  la  gélose  où  il  n'y  a  pas  de  colonies,  et  si  on 
trempe  ce  fil  dans  une  gouttelette  d'eau,  on  peut,  avec 
celte  eau,  inoculer  une  poule  neuve  par  grattage  de  la  mu- 
queuse buccale  et  déterminer  la  maladie. 

Ce  liquide,  étalé  sur  lame  et  coloré  (Giemsa),  présente  une 
énorme  quantité  de  petits  éléments  granuleux,  parfois  un 
peuenilés,de  icinq-millièmede  millimètre  environ,  réunis 
leplussouventenamas.Ônpeutculliver  cemicrobeen  série. 
Quelques  cultures  se  montreut  plus  propices  et  des  colonies 
extrêmement  petites  apparaissent.  Le  microbe  de  Bordet 
est  sans  doute,  après  celui  de  la  péripneumonie,  le  plus 
petit  qui  ait  été  cultivé  (1). 

Les  essais  de  culture  de  l'épithélioma  contagieux  ont 
échoué  jusqu'à  présent.  IJpscbùtz  n'a  pu  isoler  ni  cultiver 
de  microbe  spécifique  sur  la  gélose  au  sang  de  Bordet  en 
suivant  sa  technique;  Uhlenliulb  et  Manteufel  ont  égale- 
ment échoué. 

Résistaxck  VITALE.  — Le  virus  de  l'épilhélioma  est  assez 
résistant  aux  infiuences  extérieures.  La  virulence  des 
niasses  épithéliales  résiste  à  une  dessiccation  de  plusieurs 
semaines.  Exposé  à  la  lumière  en  mince  couche,  le  virus  de 

(1)  Bordet,  Recherches  sur  la  diplitéiie  aviaire  (Bulletin  de  l'Institut 
Pasteur,  1907,  p.  9il). 
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la  diphtérie  paraît  se  détruire  en  vingt-quatre  heures, 
tandis  que  les  fausses  inemhranes  desséchées  restent  actives 
pendant  huit  mois  au  moins  (Haushaiter). 

Les  productions  épithéliomateuses  soumises  à  une  chaleur 
de  60°  pendant  trois  heures,  à  un  froid  de  —  12°  pendant 
cinq  semaines,  à  l'action  de  l'acide  carbonique  pendant 
une  demi-heure,  dans  un  bain  de  glycérine  bouillante, 
conservent  leur  virulence  (Marx  et  Sticker). 

Le  virus  résiste  aussi  à  l'influence  de  l'atoxyl  à  10  p.  100, 
de  la  saponine  à  1  p.  100  pendant  une  heure;  mais, après 
vingt-quatre  heures,  le  virus  a  paru  atténué,  car  l'éruption 
qu'il  a  déterminée  était  moins  confluente. 

Le  taurocholate  de  soude  à  10  p.  100  a  détruit,  en  deux 
heures,  la  virulence  d'une  suspension  de  virus  de  concen- 
tration moyenne  ;  une  suspension  beaucoup  plus  épaisse  n'a 
été  qu'atténuée  (Lipschùtz). 

Le  virus  filtré  des  poules  mélangé  à  un  volume  égal 
d'une  solution  dérythrosine  à.  1  p.  100  a  perdu  toute 
virulence  après  trois  jours  d'exposition  à  la  lumière  diffuse  : 
le  même  mélange  gardé  à  l'obscurité  a  conservé  toute  sa 
virulence  (Juliusberg). 

Le  virus  est  tué  par  une  température  de  60°  pendant 
huit  minutes  si  la  tumeur  épithéliale  est  finement  pulvé- 
risée, parla  potasse  à  1  p.  100,  l'acide  acétique  à  1  p.  100 
et  par  la  solution  de  sublimé  au  bout  de  cinq  minutes.  Les 
solutions  d'acide  sulfurique,  de  lysol,  d'acide  phénique  au 
centième  détruisent  ce  virus  en  dix  minutes. 

Contagion.  —  Cette  maladie  muco-cutanéeest  inoculable 
et  se  propage  spontanément.  On  peut  inoculer  soit  la 
forme  muqueuse  (diphtérie^  soit  la  forme  cutanée  (épithé- 
Jioma  contagieux). 

Pour  communiquer  Vépithélioma  contagieux  à  un  pigeon 
sain,  il  suflit  de  scarifier  ou  d'excorier  légèrement  les  régions 
sensibles  et  de  les  frotter  soit  directement  avec  une  tumeur 
excisée,  soit  avec  des  squames  détachées  par  grattage,  soit 
avec  le  suc  de  ces  produits  plus  ou  moins  grossièrement 
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broyés  dans  un  peu  d'oau.  Avec  la  pointe  diui  scalpel 
chargée  de  virus,  on  peut  déterminer  sur  la  peau  une 
pustule  allongée,  semblable  à  celle  que  l'on  obtient  avec  la 
vaccine  sur  les  flancs  de  la  (fi'-nisse. 

Après  une  période  d'incubation  de  quatre  ou  limj  jours, 
il  se  forme  une  petite  tumeur,  finement  divisée  comme 
une  verrue,  du  volume  d'une  graine  de  pavot.  Trois  à 
(piatre  jours  plus  lard,  il  s'y  produit  une  hémorragie,  le 
sang  se  coagule,  forme  une  croûte  épaisse  au-dessous 
de  laquelle  vient  sourdre  un  exsudât  foncé,  granuleux. 

l^a  guérison  se  produit  plus  ou  moins  rapidement  par 
dessiccation  et  conversion  en  poussièi'e  de  l'exsudat.  Mais 
quelquefois  les  nodosités  s'ulcèrent  spontanément  ou  sous 
l'influence  de  causes  tj-aumatiqucs  (écorchures,  meurtris- 
sures) qui  retardent  la  guérison. 

Les  lillrals  inoculés  produisent  les  mèuios  résultats,  mais 
la  période  d'incubation  atteint  huit  à  dix  jours  (Marx  et 
Sticker)  et  quelquefois  quatorze  jours  (Juliusberg). 

L'inoculation  de  la  diphtérie  dans  le  sac  lacrymal  déter- 
mine une  panophtalmie;  l'inoculation  sur  la  cornée  déter- 
mine des  pustules  cornéennes  analogues  aux  pustules  vacci- 
nales, mais  l'opacité  de  la  cornée  n'est  souvent  visible 
qu'après  la  mort  (Burnet). 

L'injection  intraveineuse  du  virus  de  l'épithélioma  déter- 
mine, après  cinq  jours  d'incubation,  l'apparition  de  tu- 
meurs au  niveau  de  la  muqueuse  buccale,  de  la  langue, 
des  paupières,  des  coins  du  bec  el  au  niveau  de  tous  les 
points  où  l'épiderme  est  excorié  (Lowenthal,  Rurnet). 

Si  on  plume  l'animal,  il  se  couvre  de  timieurs  (1).  C'est 
l'inoculation  intraveineuse  qui  re[)roduit  le  mieux  la 
diphtérie  et  l'épithélioma;  le  virus  va  se  canhmner  au 
niveau  de  toutes  les  blessiu-es  accidentelles:  la  localisation 


(1)  Uhlcnluith  cl  Manleiifel  n'ont  pas  réussi  à  l'eproduire  ré])illKHionKi  con- 
tagieux par  injection  veineuse  de  produits  ëi)illu''lionialcux  ou  dipiitt'riques  : 
mais  ils  ont  invariablement  donné  naissance  à  des  manitestations  de  diphtérie 
aviaire  h  laquelle  les  animaux  succombaient. 
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de  celte  affection  au  niveau  des  muqueuses  et  de  la  peau 
de  la  tête  n'a  pas  d'autre  cause. 

Le  sang  des  animaux  infectés  de  diphtérie  ou  d'épithé- 
lioma  est  également  contagieux  (Lœventhal  et  Burnet),  de 
sorte  qu'on  peut  reproduire  les  diverses  altérations 
muqueuses  et  cutanées  en  frottant  la  peau  ou  les  muqueuses 
avec  ce  liquide  ou  avec  le  foie,  la  rate  des  animaux  morts 
de  cette  affection.  On  peut  inférer  de  ces  diverses  expé- 
riences que  la  contagion  spontanée  ne  résulte  pas  d'une 
inoculation  dii'ecte  mais  de  l'absorption  d'une  petite  quan- 
tité de  virus  qui  se  répand  dans  le  sang  et  se  localise  ensuite 
dans  les  points  particulièrement  vulnérables,  comme  les 
muqueuses  et  la  peau  de  la  tête.  La  virulence  du  sang  est 
toujours  plus  considérable  que  celle  des  nodosités  de  l'épi- 
thélioma  et  des  pseudo-membranes  de  la  muqueuse  buccale. 
La  reproduction  expérimentale  de  la  maladie  naturelle  par 
ingestion  de  grains  imprégnés  de  virus  suffit  pour  démontrer 
le  rôle  prépondérant  que  jouent  les  voies  digestives  dans 
la  contagion  spontanée  (Burnet). 

Krajewski  avait  déjà  transmis  la  maladie  à  sept  pigeons 
et  à  sept  poules  en  leur  faisant  ingérer  les  exsudats  d'ani- 
maux malades.  Les  volailles  s'infectent  en  picorant  les 
grains  souillés  par  les  matières  morbides  qui  s'échappent 
du  bec  des  malades. 

Les  cadavres  qu'on  laisse  sur  place  ou  qu'on  jette  sur  le 
fumier  à  portée  de  la  basse-cour  sont  des  foyers  virulents 
qui  assurent  pendant  longtemps  la  contamination  des  ani- 
maux sains.  Les  microbes  infectieux  sont  en  partie  inoculés 
directement  au  niveau  de  la  bouche,  de  l'arrière-bouche  ou 
de  l'ouverture  des  narines,  et  en  partie  ingérés. 

L'absorption  de  ces  derniei's  est  subordonnée  à  l'alté- 
ration de  la  muqueuse  digestive.  D'une  manière  générale, 
les  muqueuses  absorbent  difficilement  ce  virus,  mais  une 
érosion,  une  petite  excoriation, un  légergrattage  assurent  sa 
pénétration.  La  présence  de  corps  durs  comme  ceux  que 
l'on  trouve  toujours  dans  le  gésier  des  oisraux,  et  comme 
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les  grains  eux-mêmes,  est  favorisante,  sinon  nécessaire  à 
J'infection  parle  tube  digeslif.  L'alTcclion  diplitrro-épilhc- 
liomateuse  se  perpétue  dans  les  colombiers  p:ir  linlermé- 
diaire  des  parents,  qui  la  transmettent  eux-mêmes  à  leurs 
petits,  en  dégorgeant  dans  leur  bec  les  substances  qui 
constituent  leur  première  alimentation. 

Le  becquetage,  le  frottement  des  animaux  dans  la  volière 
ou  au  dehors  peuvent  inoculer  le  virus  contenu  dans  les' 
croûtes  cutanées,  les  séci-étions  et  les  déjections;  les  poules, 
en  portant  à  tout  moment  les  pattes  dans  la  région  des 
veux,  inoculent  la  njaladie  :  mais  ces  infections  locales  ne 
reproduisent  qu'incomplètement  ralîcctiondipli  téro-épitlié- 
liomateuse.  Les  vieux  pigeons  atteints  de  diphtérie  du  jabot 
contaminent  directement  leur  progéniture. 

La  cohabitation  est  le  mode  de  contagion  le  plus  sur, 
parce  qu'il  assure  la  transmission  par  toutes  les  voies.  Les 
poules  saines  prennent  très  facilement  la  maladie  et  meu- 
rent pendant  que  la  poule  contaminante  revient  qvielqucfois 
à  la  santé.  Les  marchés,  les  expositions  sont  des  moyens  de 
dissémination  de  la  maladie.  Toutes  les /jou/t'5  saines  mises 
en  contact  avec  des  bêtes  inoculées  sous  la  peau,  dans  les 
veines  ou  dans  la  trachée,  meurent  de  la  diphtérie.  Cette 
affection  se  propage  rapidement  à  toutes  les  poules  d'une 
basse-cour  et  décime  promptement  les  pigeons;  \es  jeunes 
oiseaux  sont  très  maltraités;  ils  sont  plus  souvent  conta- 
minés et  résistent  bien  moins  que  les  adidtcs. 

Les  petits  oiseaux,  moineaux,  etc.,  souvent  atteints  de 
la  maladie,  en  sont  également  les  grands  propagateurs;  ils 
sèment  le  virus  partout  où  ils  passent. 

Pourtant  la  diphtérie  des  pigeons  cl  la  diphtérie  des 
poules  se  sont  toujours  com])ortées  comme  deux  maladies 
non  identiques,  la  diphtérie  <\es pigeons  se  transmettant  dif- 
licilemeutàla /jow/e  (LœHler).  En  opérant  av(^c  r(''|)ithélioma 
contagieux  du  pigeon,  on  a  constaté  sa  Iransmissibililé  à 
la  poule  ;  mais  l'épithélioma  de  la  poule  ne  se  transmet  pas 
au  pigeon  (Marx  et  Sticker).  On  réussit  seulement  à  inoculer 
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au  pigeon  du  virus  de  pigeon  ayant  effectué  un  passage  par 
la  poule.  Ce  passage  est  d'ailleurs  suffisant  pour  diminuer 
considérablement  l'activité  du  virus  (on  constate  7  échecs  sur 
18  inoculations)  et  pour  allonger  considérablement  la  durée 
de  la  période  d'incubation  neuf  à  dix  jours  au  lieu  de  trois  à 
quatre  jours)  ;  les  pigeons  infectés  n'offrent  qu'une  forme 
avortée  de  la  maladie  (Marx,  et  Sticker).  Uhlenhuth  et 
Manteufel  n'ont  pas  mieux  réussi  à  contaminer  les  pigeons 
d'une  manière  régulière,  soit  en  ayantrecours  aux  produits 
virulents  de  la  diphtérie  aviaire  ou  de  l'épithélioma  conta- 
gieux de  la  poule  ou  en  recourant  à  la  lymphe  d'animaux 
à  infection  mixte. 

Pathogénie.  —  Le  virus  de  la  diphtérie  inoculé  ou  introduit 
accidentellement  sur  la  muqueuse  buccale,  ou  sur  la  peau, 
peut  cultiver  sur  place,  s'étendre  successivement  à  toutes 
les  muqueuses  de  la  tête  par  extension  de  la  culture  pri- 
mitive, produire  des  foyers  infectieux  secondaires  dans  les 
divers  segments  de  la  muqueuse  intestinale,  déborder  les 
commissures  des  ouvertures  naturelles,  gagner  la  peau  et 
déterminer  cette  réaction  épithéliale  ressemblant  tellement 
à  celle  des  cancers  qu'on  lui  donne  le  nom  d'épithélioma 
contagieux.  Le  virus  se  répand  aussi  dans  le  sang  ;  il  peut 
s'arrêter  dans  les  vaisseaux  capillaires  de  la  peau  et  déter- 
miner l'épithélioma  ;  il  peut  se  développer  secondairement 
dans  les  muqueuses  par  suite  de  son  transport  par  le  sang 
à  leur  surface. 

Le  microbe  filtrant  qui  engendre  ces  diverses  altérations 
paraît  moins  toxique,  moins  déprimant  que  la  plupart  des 
agents  de  cette  catégorie. 

On  observe  cependant  une  nécrose  de  la  peau  et  des 
tissus  sous-muqueux  au  pourtom*  des  amas  bactériens  : 
mais  les  oiseaux  affectés  dépithélioma  contagieux  peuvent 
guérir  ou  résister  très  longtemps  à  une  infection  étendue 
de  la  peau  du  croupion  et  de  toute  la  tète  ;  ils  finissent 
cependant  par  devenir  étiques  au  bout  d'un  temps  variable. 
Ce  sont  presque  toujours  les  troubles  mécaniques  ou  fonc- 
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1  ionnels  dclerminés  par  les  pseudo-membranes  accumulées 
au  niveau  des  premières  voies  digeslives  et  des  premières 
voies  respiratoires  qui  entraînent  la  mort  de  la  plupari 
des  oiseifjx  aflcclés  de  di[»htérie  chroni(iue.  L'inanition  et 
lasplivxie  jouent,  dans  ces  cas,  un  rôle  plus  important 
que  l'intoxication  ;  les  animaux  ne  succombent  d'ailleurs 
qu'au  bout  de  plusieurs  mois  ou  de  plus  d'une  année. 
Les  formes  seplicémiques  sont  seidesra|)idement  mortelles. 
Le  virus  de  la  diphtérie  doit  alors  sa  toxicité  à  la  collabo- 
ration d'autres  microbes.  Une  pneumonie  caséeuse  ou  une 
nécrose  par   foyers  du  tissu  hépatique  peuvent  évoluer. 

Infections  secondaires.  —  Les  infections  secondaires, 
nettes,  relenlissanles,  dominantes  dans  les  formes  aiguës 
ou  suraigués,  ne  jouent  qu'un  rôle  elTacé  dans  les  formes 
chronifpies  ;  mais  elles  peuvent  être  mises  en  évidence 
dans  tous  les  cas.  Dues  à  des  microbes  faciles  à  découvrir, 
elles  ont  jusqu'à  notre  époque  été  prises  pour  la  diphtérie 
elle-même.  De  là  est  née  la  classilication  erronée  des 
formes  diphtériques. 

On  a  distingué  autant  de  formes  <Ie  diplilérie  qu'on  a 
isolé  de  microbes  toxiques. 

La  méthode  suivie  dans  ces  recherches  semblait  mettre 
à  l'abri  de  toute  cause  de  confusion  avec  les  microbes 
vulgaires  ou  saprogènes  qui  se  développent  à  la  surface 
des  muqueuses  saines  ou  altérées.  On  a  pris  le  sang  du 
cu'ur  des  animaux  qui  venaient  de  succomber  à  la  diphté- 
rie, et  on  l'a  ensemencé  dans  divers  milieux. 

Les  cultures  de  ces  divers  microbes  ont  été  inoculées  aux 
oiseaux,  et  l'on  s'est  beaucoup  plus  préoccupé  de  leur  viru- 
lence que  de  la  reproduction  fidèle  des  formes  chroniques 
de  la  maladie  :  tous  les  microbes  du  tube  digestif  des 
oiseaux  pouvant  se  répandre  dans  le  sang  de  ces  animaux 
sous  lintluence  de  la  dépression  d'une  longue  maladie  ou 
de  l'action  du  virus  filtrant  ou  plus  simplement  de  l'agonie 
ont  été  regardés  comme  des  agents  pathogènes  de  la  diph- 
térie ;  ils  ne  sont,  en  réalité,  que  des  agents  psciulo-diphtc- 
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ritiques,  des  agents  inoffensifs  qui  se  sont  développés 
accidentellement  dans  les  fausses  membranes.  Citons  : 

i"  Le  Bacillus  diphterise  cohimbarum  de  la  diphtérie  des 
pigeons  existe  dans  le  sang  et  les  fausses  membranes 
(Lœffler)  ;  il  est  immobile,  un  peu  plus  long  et  plus  grêle  que 
celui  de  la  septicémie  du  lupin.  On  le  trouve  le  plus  souvent 
en  petits  amas  ;  il  se  colore  par  les  procédés  ordinaires 
et  ne  prend  pas  le  Grani.  Pathogène  pour  le  pigeon,  les^ 
petits  oiseaux,  le  la[jin  et  la  souris  ;  beaucoup  moins 
pour  la  poule,  le  vat  et  le  cobaye.  Ce  même  microbe  est 
quelquefois  d'une  grande  virulence  et  produit  une  pepticé- 
mie  rapidement  mortelle  chez  la  poule  (Loir  et  Duclous). 

2°  Le  bacille  de  la  diphtérie  des  poules  de  Muller 
ressemble  beaucoup  au  bacille  de  la  diphtérie  humaine  et 
détermine,  par  inoculation,  une  inflammation  diphtéri- 
tique. 

3°  Le  Bacillus  coli  des  fausses  membranes  diphtériques 
produit  une  inflammation  de  même  nature  chez  les  poules 
et  les  pigeons  (Hauser). 

4°  Le  bacille,  signalé  par  Streit  comme  lagent  d'une 
maladie  diphtérique  connue  en  Amérique  sous  le  nom 
de  roup,  a  beaucoup  d'analogies  avec  le  microbe  pyocva- 
nique  et  existe  en  grande  quantité  dans  les  lésions  diphté- 
riques des  poules  et  des  pigeons.  11  peut  reproduire  par 
inoculation  les  fausses  membranes  de  la  diphtérie  aviaire 
(Harrisson). 

o^La  bactérie  oroïde  de  Haushalter.  qui  se  présente  dans  le 
sang  sous  la  forme  de  bâtonnets  de  la  grandeur  du  bacille 
de  Koch,  plus  courts  dans  les  cultures,  parfois  presque 
ovoïdes,  arrondis  aux  extrémités  est  nettement  morbide. 
Elle  se  colore  facilement  par  les  procédés  habituels  et  ne 
prend  pas  le  Gram.  Elle  a  été  regardée  comme  l'agent 
d'une  forme  spéciale  de  diphtérie. 

6»  Une  Pasteurella  identique  à  celle  du  choléra  des/>ou/es 
et  de  la  swine-plaque  signalée  comme  un  agent  de  la 
diphtérie  iMoor   1895),  Guérin  (1903)]. 
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On  poiil  y  rencontrer  enfin  des  streptocoques,  le  bacille 
du  rouget,  le  bacille  télragène,  une  sorte  d'Acliiioinyres 
[Trincas  (1907j],  et.  probablement  d'autres  microbes  acci- 
dentels qui  n'ont  pas  encore  été  spécifiés. 

Ces  divers  microbes,  associés  au  virus  filtrant,  à  la  sin-- 
face  des  muqueuses,  contribuent  assurément  àlarormation 
des  fausses  membranes.  Ce  sont  eux  qui  dillcrencient 
généralement  les  manifestations  des  muqueuses  de  celles 
de  la  peau,  en  ajoutant  là  un  exsudât  fibrincux  à  la  réac- 
tion épithéliale.  Leur  implantation  sur  la  muqueuse  est 
favorisée  et  préparée  parle  virus  diphtérique  ;  ce  sont  des 
agents  pseudo-diplitériques  dont  l'action  est  analogue  ou 
identique  à  celle  des  agents  des  pseudo-diplitéries 
humaines. 

Ce  sont  ces  agents  qui  servent  de  trait  d'union  entre  les 
pseudo-diphtéries  humaines  et  animales.  Ils  passent  faci- 
lement de  V Iiomme  à  VJioinino,  de  Y liomme  aux  animaux, 
et  réciproquement,  i'arini  Icspscudo-diphtérics  hiuiinines, il 
y  en  a  qui  revendiquent  une  origine  avinivo.  De  nombreux 
observateurs  ont  vu  des  affections  pseudo-membraneuses 
se  transmettre  des  volailles  aux  enfants. 

Inversement,  on  en  a  vu  se  communicjuer  des  enfants 
aux  volailles  par  les  craciiats  jelés  sur  le  fumier  (Hoth. 
Richler,  (iips),  ou  à  la  suite  d'inoculations  expérimentales. 

11  ne  semble  pas  douteux  que  ces  diphtéries  expérimen- 
tales conservent,  après  leur  passage  sur  l'animal,  leur 
contagiosité  pour  Y  homme,  puisque  ce  passage  n'affaiblil 
pas  la  vitalité  des  microbes  et  ne  diminue  pas  la  toxicité 
des  produits  solubles  (ju'ils  sécrètent.  On  doit  donc  ad- 
mettre qu'il  est  possible  qu'une  pseudo-diphtérie  transmise 
accidentellement  de  Y  Iiomme  à  l'animal  puisse  ensuite 
faire  retour  à  Yhomme. 

Mais  entre  le  microbe  filtrant  de  l'alVeclion  diphtéro- 
épithéliomateuse  des  o/.seaw.v  et  le  bacille  Klebs-Lo'ffler  de 
la  diphtérie  humaine,  il  n'existe  pas  d'autres  liens  biolo- 
giques ou  pathogéniques  que  celui  de  prédisposer  les  sujets 
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infectés  —  honnnes  ou  oiseaux  —  à  des  infections  secon- 
daires multiples.  L'épithélionia  contagieux  des  oiseaux  esi 
seulement  analogue  ou  MoUuscum  contagiosiim  de 
Vhomme  ;  les  produits  virulents  recueillis  chez  ces  deux 
sortes  de  malades  produisent  les  mêmes  résultats  quand 
on  les  inocule  à  la  crête  des  volailles  (Bollinger,  Csokor)^ 
le  virus  retiré  de  Vhomme  étant  cultivable  (Juliusberg, 
Casagrandi  et  Serra),  il  est  probable  qu'on  ne  tardera  pas- 
à  cultiver  celui  des  oiseaux. 

Période  d'incubation'.  —  La  période  d'incubation  de 
l'affection  diphtéro-épithéliomateuse  est  de  deux  à  trois 
jours  chez  le  pigeon  (Babès,  Puscariu),  de  quatre  à  cinq 
jours,  en  moyenne,  chez  la  poule,  dans  la  diphtérie  déve- 
loppée expérimentalement.  L'inoculation  du  suc  d'épi- 
thélioma  contagieux  esi  suivie  de  l'apparition  de  tumeurs 
caractéristiques  au  bout  de  cinq  à  six  jours  chez  les- 
pigeons  (Marx  et  Sticker).  La  période  d'incubation  varie 
suivant  qu'on  inocule  les  tumeurs  triturées  avec  de  l'eau  ou 
le  filtrat;  avec  les  premières,  la  période  d'incubation  est  de 
trois  à  quatre  jours  chez  la  poule,  de  cinq  à  six  chez  le 
pigeon;  avec  le  second,  la  période  d'incubation  est  de  trois 
il  sept  jours  chez  la  poule  et  peut  atteindre  quatorze  jours 
chez  le  pigeon,  c'est-à-dire  trois  fois  le  temps  normal 
(Juliusberg).  Les  passages  de  pigeon  à  pigeon  allongent 
encore  la  période  d'incubation;  le  virus  de  l'épithélioma 
s'atténue  sous  l'influence  de  ces  passages,  et  il  a  perdu 
toute  virulence  quand  la  période  d'incubation  atteint 
dix-huit  jours  (Juliusberg). 

Symptômes.  —  La  diphtérie  évolue  souvent  comme 
une  septicémie  aiguë  dans  les  contrées  méridionales;  elle 
revêt  généralement  la  forme  chronique  dans  les  autres 
pays. 

Forme  aiguë.  —  L'invasion  de  la  maladie  est  dénoncée 
par  de  la  tristesse,  de  la  faiblesse,  de  l'inappétence.  Les 
oiseaux  malades  s'isolent,  demeurent  immobiles,  la  tête 
et   le  cou  rapprochés   du   thorax,  les  plumes  hérissées; 
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ils  ne  perchent  plus,  ne  picorent  qu'à  de  longs  intervalles; 
ils  secouent  parfois  la  tète  en  faisant  entendre  un  cri  par- 
ticulier. La  respiration  est  gênée,  suffocante,  asphyxiquc  ; 
la  crête  et  les  muqueuses  prennent  luie  teinte  violacée; 
la  déglutition  est  ijénibie  ou  iui|iossil)le  ;  une  bave  vis- 
queuse chargée  de  dT-bris  pseudo-membraneux  s'écoule 
par  le  bec  enlr'ouvert  et  révèle  la  nature  de  la  maladie. 

Les  lésions  débutent,  en  général,  sur  la  muqueuse  de 
la  bouche  (stomatite  jisendo-membrancuse).  Ce  sont  ces 
signes  locaux  qui  sont  les  premiers  appréciables.  Quand 
ou  examine  la  cavité  buccale  d'un  oiseuii  malade,  en 
écartant  les  deux  mandibules,  on  constate  que  la 
muqueuse  de  la  bouche  présente  çà  et  là,  sous  la  langue, 
à  la  face  interne  des  joues,  de  petites  taches  gris  jau- 
nâtre, formant  une  sorte  d'éruption  papuleuse.  A  côté  de 
celles-ci,  on  rencontre  des  dépôts  f>l)vincu.i'  fixés  à  la 
muijueuse  sous  forme  de  plaipies  indépendantes  de  quel- 
ques millimètres  à  1  centimètre  détendue,  plus  ou  moins 
rondes  ou  ovalaires,  parfois  à  contours  irréguliers,  d'as- 
pect granuleux,  ils  offrent  une  coloration  blanc  jaunâtre 
pâle;  ils  peuvent  former,  en  certains  points,  des  masses 
saillantes,  moulées  sur  les  r(''gions  envahies.  Ces  fausses 
membranes  s'arrachent  facilement:  Iciu-  ablation  met 
à  nu  la  muqueuse  sous-jacente.  qui  aitparaît  rougeàlre. 
tomenteuse.  Chacune  d'elles  peut  être  entourée  d'une 
auréole  rougeàtre,  due  à  la  congestion  de  la  muqueuse. 
En  deux  ou  trois  jours,  le  processus  pseudo-membraneux 
peut  envahir  toutes  les  nmqueuse  de  la  tête. 

LaTOrtn7(t'  de  la  maladie  est  rapide;  une  diarrhi'e  inleuse 
se  manifeste;  les  animaux  maigrissent,  perdent  rapi- 
dcnienl  leurs  fon-es  et  succombent  en  l'espace  de  cin(i  à 
huit  jours. 

Forme  chronique.  —  La  forme  chronique  est  carac- 
li'i'isée  par  deux  ordres  de  symjjtùmes  :  les  pseudo-mem- 
bi-anes  des  muqueuses  et  les  pi'oductions  épithéliomateuses 
cutanées.  Ces  deux  ordres  de  manifestât  ions  ipielque  fois  réu- 
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nis  évoluent  souvent  d'une  manière  indépendante,  comme 
la  morve  et  le  farcin.  Il  convient  donc  d'étudier  suc- 
cessivement le  type  diphtérique  et  le  type  épithéliomateux. 

a.  Type  diphtérique.  —  La  bouche,  l'arrière-bouche 
offrent  d'abord  une  rougeur  dllVuse  bientôt  suivie  du  dépôt 
d'un  mince  exsudât  luisant,  qui  se  caséitîe  promptement, 
devient  dense,  adhérent,  d'une  couleur  jaunâtre  ougi'isàtre. 

Plus  tard,  ce  dépôt  est  rugueux,  anfractueux,  de 
1  à  2  millimètres  d'épaisseur;  il  se  dessèche  et  acquiert 
une  grande  friabiliti-.  Tantôt  disposé  en  îlots  circulaires 
ou  en  plaques,  faciles  à  détacher  chez  le  pigeon,  il  pré- 
sente une  grande  résistance  chez  le  poulet,  où  l'arra- 
chement est  suivi  d'hémorragie. 

La  base  de  la  langue,  le  frein,  les  joues,  la  bouche,  la 
partie  supérieure  du  larynx,  les  commissures  du  bec  pré- 
sentent surtout  ces  ilots  diphtéritiques. 

Ces  plaques  peuvent  tomber  et  mettre  à  nu  des  érosions 
ou  des  ulcères  profonds,  rouges  ou  grisai res.  dont  les 
bords  sont  rongés,  le  fond  gi'anuleux  et  vasculaire. 

La  muqueuse  peut  subir  ainsi  de  nombreuses  pertes  de 
substance.  La  destruction  de  la  pointe  de  la  langue,  la 
perforation  du  palais,  du  pharynx,  de  l'œsophage,  du 
jabot  même  peuvent  en  être  la  conséquence  (angine  et 
œsophagite  pseudo-membraneuse).  L'amaigrissement  ré- 
sulte de  l'insuffisance  de  l'alimentation,  et  la  mort  arrive 
par  inanition. 

Quand  Voiseau  infecté  vit  quelque  temps,  le  processus 
pseudo-membraneux  gagne  toutes  les  muqueuses  de  la 
tête. 

L'envahissement  de  la  pituitaire  s'effectue  souvent  par 
la  fissure  palatine,  qu'on  trouve  remplie  de  productions 
diphtéritiques.  Le  processus  se  propage  ensuite  au  canal 
laci'ymal  et  aux  sinus. 

Habituellement  unilatérale,  cette  inflammation  est 
quelquefois  double  et  s'accompagne  d'un  soulèvement  des 
parties  molles  et  du  refoulement  des  parois  osseuses. 
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L"os  palatin  se  porte  en  bas,  le  globe  oculaire  en  dehors; 
la  tête  offre  un  aspect  difïorme.  Les  dépôts  diphtériques 
accumulés  acquièrent  parfois  les  dimensions  dune  noisette 
ou  d'une  petite  noix;  la  peau  qui  les  recouvre  est  tendue, 
dure;  ils  peuvent  s'étendre  du  larynx  à  la  trachée  et 
jusque  dans  les  sacs  aériens;  un  j étage  muco-membraneux 
se  dessèche  à  l'orifice  des  narines  et  les  obstrue  en  partie. 
Les  animaux  agitent  fréquemment  la  tête;  ils  offrent  des 
éternùments  suivis  d'expectoration  des  produits  muqueux. 

La  respiration  est  ralentie,  sinianlc,dyspnéiqup,  asphyxi-' 
que  ;  les  animaux  meurent  quelquefois  hrus<piement  i\  la 
suite  d'une  occlusion  complète  des  voies  respiratoires. 

La  diphtérie  oculaire  {conjonctivite, kératite pseudo-mem- 
brancusc)  est  caractérisée  par  un  exsudât  fibrineux,  logé 
dans  les  replis  de  la  conjonctive  ou  déposé  siu'  la  cornée. 
L'œil  reste  clos,  les  paupières  sont  accolées  par  les  exsu- 
dats.  Les  dépôts  diphtériques  s'accumulent  à  l'angle 
interne  de  l'œil,  envahissent  le  fond  de  l'orbite  par  le 
sinus,  produisent  une  exophtalmie  mécanique  et  la 
saillie  d'une  niasse  fibrineuse  jaunâtre  disposée  en  couches 
concentriques  qui  soulève  la  [)aMpière  supérieure  ot  qu'on 
peut  facilement  énucléer. 

Les  orifices  naturels  (bouche,  narines,  paupières)  sont 
quelquefois  envahis,  et  le  processus  pseudo-membraneux 
déborde  et  détermine  rinnanimalion  ulct'-rative  de  la 
peau  environnante.  Ces  ulcérations,  comme  celles  des 
muqueuses,  ont  un  fond  rouge  vif,  inégal  et  sont  recou- 
vertes d'un  dépôt  gris  sale  ou  gris  noirAtre,  ou  dune 
masse  desséchée  formant  tumeur. 

h.  Type  épithéliomateux . —  Lépithélioma  contagieux 
des  oisoiiiiA-  représente  la  forme  cutanée  de  la  diphtérie 
caractérisée  par  la  présence  de  petites  tumeurs  épi  thélia  les  du 
volume  d'une  tète  d'épingle  aune  noisette,  localisées  de  pré- 
férence sur  les  parties  de  la  tête  dépourvues  de  plumes.  On 
les  observe  princi[)alement  aux  commissures  du  bec.  aux 
bor(l?>  des  paupières,  autour  du  méat  auilitif  externe,  à  la 
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crête,  aux  barbillons  des  poules,  des  dindons,  des  oies  et 
surtout  des  pigeons 
(Csokor  ■.  D'abord  du  vo- 
lume dune  tête  d'épin- 
gle et  finement  divisées 
comme  des  verrues,  ces 
tumeurs  arrondies  ou 
oblongues.  de  couleur 
jaunâtre,  grossissent  in- 
sensiblement.  attei- 
gnent les  dimensions 
d'une  graine  de  chène- 
vis,  d'un  pois,  d'une 
graine  de  maïs  et  même 
dune  noisette  fig.  3 > 
Elles  sont  alors  lisses, 
tendues,  saillantes  ;  une 
exsudation  hémorragi- 
que s'opère  à  leur  cen- 
tre. Sous  l'influence  de 
la  dessiccation  du  pro- 
duit exsudé,  il  se  pro- 
duit une  excavation  cen- 
trale, recouverte  de 
croûtes  jaunâtres  ou 
brunâtres.  Beaucoup  de 
tumeurs  s'ulcèrent  à  la 
suite  de  traumatismes 
et  sont  envahies  par 
des  infections  banales- 
C'est  la  forme  cuta- 
née qui  est  la  forme  la 
plus  bénigne,  cai*  elle  de- 
meure compatible  avec 

la  santé,  tant  qu'elle   ne  se  généralise  pas  ou  qu'elle  ne 
s'accompagne  pas  de  manifestation  pseudo-membraneuses. 
CAnÉAC.  —  Pathologie  interne.  VI.  2 


Fig.  H. —  Épithélioma  contagieux  reproduit 
par  iuoculatioa  (Auger). 


26  SANG. 

Évolution.  —  L'évoliilion  des  (umeurs  épilhélioma- 
tfiisc's  sacliève  en  un  mois  environ  ;  les  tumeurs  se 
llétrissent,  se  dessèchent,  se  réduisent  en  poussière,  se 
détachent  par  squames  et  toml)fnt  sans  laisser  de  cica- 
trice. L'oiseaupeut  donc  guérir. 

Quand  l'éruption  est  plus  étendue,  couvrant  même  les 
régions  emplumées  (croupion,  face  supérieure  des  ailes), 
ïoiseau  maigrit,  devient  étique  et  succombe  Iréquemment 
aux  infections  secondaires  de  la  peau,  plus  peut-être  qu'à 
la  maladie  spécilique. 

«  La  maladie  peut  s'étendre  i\  la  conjonctive,  à  la 
nictitante,  à  la  cornée,  à  la  muqueuse  interne  du  bec,  du 
nez,  de  la  langue,  de  la  bouche,  de  la  glotte.  Dans  la 
bouche,  les  infections  secondaires  transforment  les 
tumeurs  proprement  dites  en  masses  pseudo-membra- 
neuses qui  empêchent  Yoiscnu  de  manger  et  d'avaler  » 
(Burnet). 

L'évolution  de  la  diphtérie  est  très  varial)le.  Elle  est 
tantôt  de  quelques  jours,  tantôt  de  plusieurs  semaines,  de 
deux  à  six  mois,  et  même  d'une  ;'i  deux  années.  Les 
formes  sèches  ou  catarrhales.  ipii  n'épuisent  pas  les  ani- 
maux, restent  très  longtemps  compatibles  avec  la  vie, 
même  quand  elles  s'accompagnent  d'abondants  dépôts 
dans  les  viscères.  Celles-ci  ne  sont  pas  toujours  soujjçon- 
nées,  ou  elles  paraissent  guéries,  car  les  animaux 
n'éprouvent  pas  de  malaise  appréciable,  conservent  leur 
embonpoint,  pondent,  couvent,  élèventleurs  petits.  Néan- 
moins, il  y  a  amaigrissement  rapide,  dyspnée,  signes 
d'asphyxie,  diarrhée  intense,  avec  rejet  d'excréments 
fluides,  séreux  et  quelquefois  mélangés  de  pus  et  de  sang  ; 
la  mort  survient  quand  de  nouvelles  poussées  d'exsudats 
se  manifestent.  Ces  dernières  résultent  souvent  d'un  tra- 
vail si  actif  que  les  fausses  membranes  se  régénèrent  <ï 
quatre  ou  cinq  reprises  et  à  deux  ou  trois  jours  d'in- 
tervalle, après  avoir  été  autant  de  fois  enlevées. 

Quand    l'animal   est    près    de   mourir,    ses    ailes    sont 
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pendantes;  la  tête  et  le  cou  sont  encapuchonnés;  la 
température  descend  au-dessous  delà  normale:  il  s'écoule 
de  la  bouche  et  des  naseaux  une  sécrétion  qui  souille  le 
cou.  la  région  du  jabot  et  répand  une  odeur  nauséa- 
bonde. Plus  de  60  p.  100  des  animaux  succombent. 

Lésions.  —  a.  Diphtérie.  —  Les  lésions  diphtériques  sont 
tantôt  aiguës  ou  septicémiques,  tantôt  chroniques.  Quand 
les  animaux  ont  succombé  aux  suites  d'une  complication 
seplicemique,  la  rate  est  volumineuse,  molle,  gorgée  de 
sang;  le  foie,  couvert  de  taches  blanc  jaunâtre,  indiquant 
des  foyers  de  dégénérescence  graisseuse  ;  les  mu!<cles  sont 
plus  gris,  ternes,  frappés  de  myosite  aiguë  infectieuse. 

La  forme  chronique  est  toujours  nettement  caractérisée 
par  la  présence  de  fausses  membranes  fibrineuses  au 
niveau  des  ouvertures  nasales,  oculaires  et  dans  la  cavité 
buccale  jusqu'au  pharynx. 

Ces  exsudats  se  détachent  facilement  quand  ils  sont 
superficiels,  limités  à  répithélium,  et  le  derme  sous- 
jacent  se  montre  dépoli,  injecté;  ils  sont  très  adhérents 
quand  ils  pénètrent  toute  l'épaisseur  de  la  muqueuse,  et 
ils  laissent,  après  leur  enlèvement,  une  surface  ulcérée 
plus  ou  moins  irrégulière  et  saignante. 

Les  fausses  membi"anes  se  désagrègent  en  vieillissant. 
Elles  sont  constituées  de  fibrine  grenue  qui  englobe  tous 
les  éléments  anatomiques  du  tissu  envahi;  les  leucocytes- 
abondent  dans  la  zone  consistante;  les  microbes  des 
voies  digestives  et  des  voies  aériennes  fourmillent  dans 
son  épaisseur.  Dans  la  profondeur,  on  observe  parfois  des 
nappes  de  globules  rouges  provenant  de  la  rupture  de- 
capillaires  sanguins  du  chorion. 

L'épithélium  de  la  muqueuse  n'est  pas  visible  au  niveau 
de  la  pseudo-membrane,  mais  on  le  retrouve  en  place, 
en  dehors  de  celle-ci.  Le  chorion  est  remarquable  par 
l'injection  de  ses  vaisseaux  sanguins  (congestion)  et  pai- 
l'infiltration  leucocytaire  dont  il  est  le  siège  (Babès^ 
Cornil,  Mégnin'i. 
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Ij^s  dépôts  pseudo-  meinhranoiix  ne  sont  pas  toujours 
limités  aux  miirjiieuses  de  la  léle  ;  on  les  retrouve  dans 
le  larjnx,  les  bronches  et  les  sacs  aériens.  Us  s'étendent 
aussi  en  dehors  du  ph-.irynx,  de  l'œsophage  et  du  tube 
intestinal. 

Sur  l'intestin,  les  lésions  peuvent  former  des  couches 
concentriques  susceptibles  d'arrêter  plus  ou  moins  le 
cours  des  matières  alimentaires.  L'ablation  des  fausses 
membranes  met  à  nu  la  mu(iueuse  sous-jacente,  qui 
apparaît  rougeâtre,  lomenteuse,  trouble  et  pour  ainsi  dire 
érodée. 

b.  Épithéuoma  cltaxé.  —  Quand  on  examine,  à  un 
faible  grossissement,  une  coupe  d'cpithelioiaa  contagiosum 
intéressant  l'épiderme  et  le  derme,  c'est-à-dire  fdite 
perpendiculairement  à  la  surface  du  tégument,  on 
constate  que  l'épiderme  envoie,  dans  le  derme  sous-jacent. 
des  bourgeons  épitliéliaux  i)lus  ou  moins  développés  et 
orientés  dans  tous  les  sens.  Ces  bourgeons,  émanés  de 
l'épiderme,  apparaissent  donc  coupés  de  dilTérenles  façons  : 
ils  simulent  des  îlots  arrondis  ou  polyédriques,  de  taille 
variable,  séparés  les  uns  des  autres  par  des  travées  conjonc- 
tives épaisses.  La  charpente  conjonctive  renferme  de  nom- 
breux vaisseaux  sanguins.  De  plus,  dans  les  lésions 
ulcérées  et  infectées,  on  j  voit  de  nombreux  leucocytes 
diapédésés  et  des  globules  rouges  plus  ou  moins  abondants. 

Examiné  à  un  très  fort  grossissement,  un  lobule  apparaît 
constitué  de  cellules  épithéliales  proliférées  provenant 
du  corps  muqueux  de  l'épiderme.  On  trouve,  de  la 
péripliérie  au  centre,  une  couche  de  cellules  t''[)ithéliales 
cylindriques,  plusieurs  assises  de  cellules  polyédriques 
dont  les  plus  internes  tendent  à  prendre  la  forme  losan- 
gique.  11  s'agit  donc  d'un  épithélioma  pavimcntcux. 

Dans  les  lésions  anciennes,  les  cellules  épithéliales  ont 
augmenté  de  volume;  leur  diamètre  peut  être  triple  et 
quadruple  de  ce  qu'il  est  à  l'état  normal.  D'autre  part, 
elles  apparaissent  claires,  nettement    limitées,  non  colo- 
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rées  par  les  réactifs,  comme  si  elles  s'étaient  vidées  de 
leur  protoplasma.  Elles  ressemblent  alors  à  des  sacs  vides 
au  centre  desquels  se  montre  le  noyau.  Dans  certains,  le 
noyau  n"est  plus  visible  :  la  cellule  est  alors  nécrosée. 
Enfin  il  existe  dans  ces  cellules  claires,  vacuolaires,  au 
voisinage  du  noyau,  des  formations  sphériques  ou  ova- 
laires,  souvent  mùriformes,  brunâtres,  connues  sous  le 
nom  d'inclusions.  Après  coloration,  elles  sont  massives  et 
opaques.  Examinées  à  l'état  frais,  après  raclage  et  disso- 
ciation dans  une  goutte  de  glycérine,  elles  sont  granu- 
leuses, très  z'éfringentes. 

Ce  sont  ces  inclusions  qui.  autrefois,  étaient  consi- 
dérées comme  des  sporozoaires  et  faisaient  donner  à  la 
maladie  le  nom  de  psorospermose  ou  grégarinose  cutanée. 
Des  inclusions  analogues  existent  dans  tout  un  groupe 
de  maladies  à  virus  inconnu  :  variole,  vaccine,  clavelée, 
scarlatine,  rougeole,  peste  aviaire,  fièvre  aphteuse,  rage 
(corps  de  Negri),  et  dans  certaines  tumeurs  cancéreuses 
(épithéliomes).  L'analogie  qui  existe  entre  les  épithéliomes 
et  les  maladies  éruptives  a  fait  désigner  ces  dernières 
sous  le  nom  d'épithélioses  (Borrel).. 

Diagnostic.  —  La  diphtérie  est  principalement  caracté- 
risée par  sa  localisation  aux  muqueuses  de  la  tète  et  par 
laspect  fibrinoïde  des  fausses  membranes. 

1°  Latuberculosc  détermine  des  lésions  hépatiques,  rénales 
et  articulaires.  Les  lésions  externes,  d'aspect  diphtérique, 
sont  généralement  de  nature  tuberculeuse.  Les  ulcérations 
tuberculeuses  de  l'intestin  diffèrent  beaucoup  des  fausses 
membranes  stratifiées  de  la  diphtérie. 

La  tuberculose  de  la  bouche,  des  cavités  nasales,  des 
sinus,  des  cavités  orbitaires,  s'accuse  par  des  lésions  tuber- 
culeuses caséifiées,  transformées  en  masses  concrètes, 
jaunâtres,  sèches  et  ternes. 

2°  Vangine  mycosique,  due  à  VAspergillus  fumigatus, 
observée  chez  la  poule  et  chez  le  pigeon,  est  susceptible 
de    gagner    les    bronches    ibronchornycose),    le    poumon 

2. 
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(pneumomycose)  et  les  sacs  aériens  (cytomycose).  Les 
lésions  consistent  en  tubercules  ou  formations  membra- 
neuses, planes  ou  discoïdes,  jaune  sale  ou  verdàtre, 
molles  et  fibrinoïdes.  Une  parcelle  très  ténue  de  la  lésion, 
obtenue  par  raclage  et  déposée  dans  une  goutte  de  glycé- 
rine, montre  le  mycélium  et  l'appareil  conidien  d'un 
Aspergillus.  La  forme  buccale  de  l'aspcrgillose  commune 
au  bec  des  pigeons  se  transmet  à  VJiomme  (maladie  des 
gaveurs);  elle  a  été  signalée  aussi  chez  la  poule. 

3°  Le  coryza  contagieux  se  limite  aux  cavités  nasales 
et  évolue  sans  fausses  membranes. 

i°  Le  muguet  des  volailles  et  des  pigeons  est  caracté- 
risé par  le  développement  sur  la  muqueuse  de  la  bouche 
et  de  l'œsophage  du  mycélium  de  VOidium  albicans.  C'est 
une  affection  très  rare  caractérisée  par  des  exsudats  qui 
n'atteignent  jamais  ni  l'épaisseur,  ni  la  consistance,  ni 
l'élasticité  de  ceux  do  la  diphtérie  ;  de  plus,  la  diphtérie 
respecte  généralement  le  jabot. 

5°  L'cpithélioma  contagieux  estdénoncé  parla  présencede 
productions  épithéliales  sur  les  parties  non  emplumées  de 
la  tête  (crête,  orifice  externe  du  conduit  auditif,  commis- 
sure du  bec,  etc.).  Leur  grosseur  variant  d'un  grain  de 
chènevis  à  un  grain  de  maïs,  l'absence  de  caséification, 
la  facilité  avec  laquelle  elles  se  détachent  du  derme,  les 
font  dilTérencicr  des  lésions  de  tuberculose  cutanée,  assez 
fréquentes,  chez  les   oiseaux,   en  ces  régions. 

Ce  diagnostic  est  confirmé  quand  l'examen  du 
produit  de  raclage,  obtenu  après  frottis  d'une  néofor- 
mation dans  ses  régions  profondes,  et  étudié  dans  une 
goutte  de  glycérine,  montre  des  cellules  épithéliales 
volumineuses,  claires,  contenant,  prés  du  noyau,  les 
inclusions  granuleuses. 

G°  La  teigtte  faveusc  peut  être  confondue  avec  l'épillié- 
lioma  contagieux  quand  celui-ci  envaliil  les  régions 
emplumées  (croupion,  face  supérieure  des  ailes,  au  point 
d'insertion  des  pennes),  et  (piand  les  lésions  anriennos  pré- 
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sontent  en  leur    centre  une  ulcération  renfermant  une 
matière  épaisse,  jaune-soufre. 

Traitement.  —  Le  traitement  comporte  des  indications 
prophylactiques  et  des  indications  curatives. 

1°  Traite.mext  PROPHYLACTioiE.  —  On  doit  s'efforcer  de- 
prévenir  l'importation  de  la  maladie  par  les  animaux 
nouvellement  achetés.  11  faut  les  examiner  attentivement 
avant  de  les  introduire  dans  les  volières  qui  renferment 
les  animaux  sains.  Il  est  très  utile  d'attendre  dix  à  quinze 
jours  avant  de  les  réunir.  Cette  quarantaine  est  suffisante 
pour  éviter  toute  contamination. 

Quand  l'affection  diphtéro-épithéliomateuse  est  cons- 
tatée dans  le  poulailler,  il  faut  isoler  les  oiseaux  malades 
et  contaminés  des  animaux  sains,  les  séquestrer  par  lots, 
ou  individuellement,  dans  des  cages  ou  paniers. 

Pour  éviter  la  propagation  de  la  maladie  parles  véhicules 
les  plus  habituels  de  la  contagion  {pigeons,  petits  oiseaux), 
il  faut  enfermer  les  oiseaux  dans  des  endroits  clos  et 
couverts. 

Abattre  les  animaux  malades  et  contaminés  ;  brûler 
ensuite  leurs  cadavres  ou  les  enfouir  profondément  en  les 
recouvrant  d'une  couche  de  chaux  ;  désinfecter  soigneu- 
sement les  poulaillers  et  pigeonniers,  racler  les  murs,  les 
parquets,  laver  à  grande  eau  bouillante,  puis  arroser  avec 
une  solution  acide  de  sublimé  ou  une  solution  d'acide  sulfu- 
rique  ■d2p.  100  ;  badigeonner  ensuite  à  la  chaux  ;  détruire 
les  perchoirs  en  les  brûlant. 

L'immunisation  résulte  de  l'évolution  de  l'épithélioma 
contagieux. 

Lœwenlhal  a  observé  des  pigeons  doués  de  l'immunité 
naturelle  ;  mais  ce  fait  est  exi-eplionnel.  Tous  les  pigeons 
ne  sont  pas  également  sensibles. 

Les  pigeons  guéris  de  la  maladie  spontanée  ou  expéri- 
mentale possèdent  une  immunité  très  forte,  mais  de 
courte  durée  ;  après  deux  mois,  ils  redeviennent  sen- 
sibles  (Lœwenthal).  Mais  habituellement,  après  une  érup- 


32  SANG. 

t  ion  très  étendue,  rimmunité  est  forte  et  de  longue  durée. 
Après  des  accidents  circonscrits  et  bénins,  elle  est  iiarlielle 
et  souventbrève  :1a  réinoculation  produit  alorsune  maladie 
bénigne  et  de  durée  abrégée  (Burnet). 

Les  poules  qui  ont  résisté  ii  une  inoculation  dans  les  veines 
ou  sous  la  peau  du  \irus  de  répithélioma  contagieux  se 
montrent  réfractaires  aune  nouvelle  inl'ection  de  la  peau 
ou  des  muqueuses,  même  si  aucune  manifestation  locale  n'a 
été  observée  après  la  première  inoculation.  Mais,  tandis 
que  Burnet,  Lipschiitz  avaient  constaté  souvent  l'absence 
de  toute  réaction,  Manteufel  (1)  a,  au  contraire,  remarqué 
presque  toujours  des  productions  muqueuses  et  cutanées 
et  de  l'amaigrissement  après  la  première  injection  de 
Ijmphe  épithéliomateuse. 

Le  virus  tué  par  la  chaleur  nimnuuiise  pas,  qu'il  soit 
inoculé  sur  la  peau  ou  dans  les  veines,  et  si  abondantes  que 
soient  les  inoculations.  Seul,  le  virus  virant  confère 
l'immunité. 

Le  sérum  des  oiseaux  immuns,  inactif  in  vitro,  ne  pré- 
sente aucune  propriété  thérapeutique  même  à  la  dose  de 
5  centimètres  cubes  dans  les  veines.  La  vaccination  préven- 
tive, que  l'on  a  cherché  à  obtenir  par  l'inoculation  anti- 
diphtérique du  sérum  de  Roux  ou  de  Behring,  ne  répond 
à  aucune  indication  et  ne  parait  avoir  donné  aucun 
résultat. 

2°  Traitement  cubatif.  —  11  ne  mérite  d'être  entrepris 
que  sur  les  sujets  de  grande  valeur.  Il  vaut  mieux  sacritier 
les  animaux  que  de  risquer  d'entretenir  la  contagion 
malgré  toutes  les  mesures  prophylactiques. 

Les  antiseptiques  peuvent  enrayer  la  maladie  quand  elle 
est  localisée  aux  premières  voies  digestives  ou  respira- 
toires. 

A  l'aide  de  petites  pinces,  on  détache  les  fausses  mem- 
hranes  avec  précaution,  en  évitant  de  faire  saigner.  Lesulcé- 

(1)  Manteufel,  Bull.  (/>■  l'Iiistitttt  Pas/eur,  1910. 
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rations  mises  à  nu  sont  badigeonnées  à  Taide  d"un  pin- 
ceau ou  d'une  plume  avec  une  solution  iodée,  ou  du  sulfate 
de  cuivre  à  2  p.  100,  avec  l'essence  de  térébenthine,  ou  une 
solution  de  permanganate  de  potasse  à  1  p.  2  000, 
l'alcool  pbéniqué,  l'acide  salicylique,  le  bleu  de  méthy- 
lène  ;  on  recouvre  chaque  fois  les  ulcères  de  soufre  sublimé 
(Thomassen). 

11  faut  éviter  d'arracher  la  pointe  cornée  de  la  langue,  à 
laquelle  on  donne  à  tort  le  nom  de  pépie,  car  cet  organe, 
dans  la  plupart  des  maladies  des  volailles,  paraît  plus  blanc 
qu'à  l'état  normal,  ce  qui  est  souvent  pris  pour  un  sym- 
ptôme réel  de  la  maladie. 

Les  lésions  de  l'épithélionia  sont  traitées  à  l'aide  de 
l'essence  de  térébenthine,  de  la  benzine,  de  l'eau  phéni- 
quée  ou  du  phénol  à  5  p.  100. 

L'excision  des  formations  épithéliales  avec  les  ciseaux 
ou  le  bistouri,  faite  aseptiquement.  et  suivie  d'une  cauté- 
risation à  la  teinture  d'iode  ou  au  nitrate  d'argent,  adonné 
dans  maintes  circonstances  une  guérison  complète,  lorsque 
les  lésions  étaient  peu  étendues  [Auger  et  Roquet  (1)]. 

Lorsque  les  lésions  sont  localisées  à  la  gorge,  employer 
la  formule  suivante  : 

Créoline 3  grammes. 

Glvcérine 100         — 

Eau 100        — 


Xn.  —  VACCINE. 

Définition.  —  La  vaccine  est  une  maladie  éruptive 
caractérisée  par  le  développement  de  pustules  au 
niveau  de  la  peau  et  des  muqueuses  et  déterminée  par  un 
virus  filtrant  qui  porte  le  nom  de   vaccin. 

Contagieuse  chez  le  cheval,  elle  est  inoculable  à  la 
vache,    à  l'homme,    au  mouton,    à   la    chèvre,  au  porc, 

(1)  Roquet,  Journal  de  Lyon.  1910. 
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au  rlmmoau,  au  sinqc,  au  chien,  au  J.iplii,  au  cohuye, 
au  poulet.  Tout  sujet  qui  vient  d'avoir  la  vaccine 
inoculée  ou  spontanée  est  immunisé  contre  cette  maladie 
et  contre  la  variole.  Depuis  celte  grande  découverte  de 
Jenner  (1796),  on  utilise  la  vaccine  (maladie  bénigne)  pour 
préserver  V homme  de  la  variole  (maladie  souvent  grave 
et  niortollc). 

Étiologie.  —  Lai^ent  pathogène  de  la  vaccine  est 
extrêmement  petit,  c'est  un  corpuscule  brillant  (Cliauveau, 
1868)  susceptible  de  passer  à  travers  lesbougiesBerkefeld; 
mais  sa  filtration  est  si  difficile  qu'il  semble  placé  à 
la  limite  des  microbes  non  filtrants.  On  réussit  plus  facile- 
ment à  obtenir  un  filtrat  virulent  avec  la  bougie  ncrkeleldY, 
quand,  au  lieu  d'employer  la  lymphe  vaccinale,  on  utilise 
la  pulpe  récoltée  sur  les  venux,  additionnée  de  dix  à  douze 
fois  son  poids  d'eau  distillée  et  soumise  à  un  broyage  : 
l'inoculation  du  filtrat  détermine  sur  la  cornée  du  lapin 
une  pustule  typique,  sans  la  produire  sur  la  peau  (Négri, 
1905);  mais  le  filtrat  obtenu  sur  la  bougie  13erkefeld  W 
peut  vacciner  par  voie  veineuse  et  par  voie  cutanée  le 
chien,  le  mouton,  la  chèvre  et  Vàne,  car  l'inoculation  de 
vaccin  non  filtré,  pratiquée  ultérieurement,  donne  un 
résultat  négatif  (Casagrandi,  1907).  L'agent  virulent 
renfermé  dans  la  pulpe  vaccinale  semble  enrobé 
dans  les  débris  cellulaires  qui  l'empêchent  de  passer  à 
travers  la  bougie,  de  sorte  que  tantôt  le  filtrat  est  très  pou, 
virulent,  tantôt  dépourvu  de  virulence  (1).  Sa  filtration  est 
facilitée  par  une  longue  macération  de  la  lymphe  (Carini, 
1906)  ou  par  une  digestion  pancréatique  ménagée  de  la 
pulpe,  qui  libère  les  germes  intracellulaires  (Mcolle  et 
Adil  Bey,  1906). 

Ces  constatations  permettent  de  considérer  les  grains 
extrêmement     petits    et    mobiles    qu'on    observe    dans 

(1)  Gi-een  a  constaté  que,  sur  40  essais  de  filtration  à  travers  la  Herkefeld  V, 
2  fois  seulement  le  filtrat  s'est  montré  virulent  {Journal  of  hygiène, 
190S,  p.  o25). 
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le  vaccin  frais  comme   de  véritables  éléments   virulents. 

Ces  corpuscules  de  la  lymphe  vaccinale  de  1  à  2  |i. 
(Prowazek)  se  retrouvent  dans  les  coupes  de  pustules  âgées 
de  vingt-quatre  à  trente-six  heures  sous  forme  de  petites 
granulations  dépourvues  de  protoplasma  et  répandues  dans 
une  seule  cellule  au  nombre  de  dix  à  vingt  (Bosc,  1903). 

C'est  un  agent  intracellulaire  qu'on  peut  également 
mettre  en  évidence  en  dissociant  entre  la  quarantième  et 
la  soixante-dixième  heure  des  cellules  épithéliales  prove- 
nant de  la  cornée  inoculée.  Il  se  présente  là  sous  forme  de 
petits  grains  ne  dépassant  pas  0  a,  2,  très  dilïiciles  à 
voir  quand  ils  ne  sont  pas  réunis  en  amas  ;  ils  sont  mobiles, 
doués  de  mouvements  browniens  et  de  mouvements  oscil- 
latoires de  faible  amplitude,  car  les  couches  supérieures 
du  liquide  physiologique  mis  dans  un  vase  au  fond  duquel 
on  a  déposé  la  lymphe  vaccinale  ne  sont  jamais  actives 
(Prowazek).  Les  amas  corpusculaires,  visibles  dans  les 
préparations  colorées  au  Giemsa,  sont  situés  contre 
la  paroi  de  la  cellule,  parfois  accolés  au  noyau  ou 
libres  dans  Tespace  cellulaire.  Ils  sont  en  relation  étroite 
avec  l'agent  actif  du  vaccin,  car  on  ne  peut  les  mettre  en 
évidence  dans  les  cellules  épithéliales  atteintes  de  lésions 
variées  ou  soumises  à  diverses  irritations  (Volpino,  1908). 

D'innombrables  recherches  ont  été  consacrées  à  la 
détermination  de  la  nature  de  cet  agent  spécifique.  Les 
microbes  isolés  n'ayant  pu  reproduire  la  maladie  (1),  on  a 
essayé  de  cultiver  l'agent  spécifique  en  ensemençant  de  la 
lymphe  de  c/jera7centrifugée  soit  avec  de  la  pulpe  glycérinée 
vieille,  soit  avec  de  la  pulpe  aseptisée  fraîche  ;  mais  on  n'a 
observé  aucune  culture  (Répin,  1904). 

Il  est  impossible  de  cultiver  le  vaccin  dans  les  milieux 
ordinaires  (2);  on  en  conclut  que  l'agent  spécifique  n'est 

(1)  Rabinovitch  (Semaine  méd.  du  11  juin  1911)  prétend  avoir  dé- 
couvert et  isolé  dans  la  vaccine  et  la  variole  un  diplostreptocoque  qui, 
inoculé  par  scarifie  itions,  donne  lieu  à  des  pustules  rappelant  celles  que  l'on 
observe  chez  ï/iomme  à  la  suite  de  la  vaccination. 

(2)  Prôscher  prétend  avoir  obtenu,  sur  des  milieux  appropriés,  des  dépôts 
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pas  un  microbe,  mais  probablement  un  protozoaire  de 
même  ordre  que  celui  de  la  clavelée,  se  reproduisant  par 
division  directe  et  suivant  un  stade  à  mérozoitcs  bien 
caractérisé  (Bosc).  Cette  sorte  de  sporozoaire  placé  entre 
le  règne  végétal  et  le  règne  animal  rentrerait  dans  le 
groupe  des  Chlamydozoa  (Prowazek)  ;  mais  rien  ne  permet 
de  distinguer  le  Cytorcytes  vaccinœ  des  corpuscules  de 
(luarnieri  qu'on  observe  dans  la  variole,  la  vaccine,  la 
clavelée,  c'est-à-dire  dans  toutes  les  varioles.  Or  les  cor- 
puscules de  Guarnieri  sont  encore  regardés  comme  de  simples 
inclusions  cellulaires  dépourvues  de  tous  les  caractèi'cs  des 
êtres  vivants  (Elmassian.  1909). 

Si  les  corps  dits  «  initiaux»  des  Chlamydozoa  de  l'rowazek 
et  les  corpuscules  de  Guarnieri  ne  répondent  qu'à  une  dégé- 
nérescence cellulaire,  la  nature  protozoaire  de  la  vaccine 
et  des  diverses  varioles  est  bien  compromise. 

Les  divers  travaux  que  cette  conception  a  suscités  n'ont 
pu  l'étayer.  On  n'a  pu  suivre  les  divers  stades  de 
développement  des  corpuscules  envisagés  comme  des 
protozoaires. 

Cette  théorie  protozoaire  de  la  vaccine  a  contre  elle  un 
ensemble  de  faits  importants.  Ses  partisans  donnent  des 
parasites  des  descriptions  dissemblaldes  ;  la  forme  des 
Cytorcytes  vaccinœ  ne  rappelle  en  rien  celle  d'un  proto- 
zoaire (AnnaFoa);  les  figures  qu'on  en  donne  peuvent  être 
regardées  comme  la  reproduction  des  ilégénérescences 
nucléaires,  des  inclusions  intracellulaires  des  phagocytes 
ou  des  fragmentations  de  leiu-  noyau  (IJorrel).  D'autre 
part,  le  virus  vaccinal  offre  aux  agents  physiques  et  chi- 
miques une  résistance  supérieure  à  celle  des  protozoaires. 

L'agent  pathogène  de  la  vaccine  reste  donc  indéterminé 
comme  celui  de  la  variole  humaine  et  de  la  clavelée  du 
mouton. 

Matières  virulentes.  —    La    ]yni|ilie   cl  la  puli>e   des 

sales,  ne  contenant  aucun  microbe  visilMe,  mais  produisant,  nu  troisième  ou 
quatrième  passage,  des  pi'stulcs  de  vaccine  chez  le  vertu. 


VACCINE.  37 

pustules,  la  croûte  qui  les  recouvre  et  la  portion  du  derme 
sous-jacente  transmettent  toujours  la  maladie  par  inocu- 
lation. 

Les  produits  de  sécrétions  glandulaires  qui  ont  été  en 
contact  avec  des  pustules  sont  virulents  :  salive,  jetage, 
lait,  larmes,  sueur,  mucus  vaginal,  etc. 

Le  sang,  qui,  dans  les  éruptions  généralisées,  est  le  dis- 
tributeur des  germes,  n'a  jamais  été  trouvé  virulent  par 
Chauveau,  qui  a  transfusé  500  à  1  000  grammes  de  sang 
de  chevaux  atteints  de  horse-pox  à  deux  clievaiix  jeunes 
sans  obtenir  ni  éruption  ni  immunité:  par  M.  Raynaud, 
qui  a  inoculé  par  piqiire  le  sang  d"enfants  vaccinés  à  des 
enfants  indemnes. 

Dans  d'autres  expériences,  la  transfusion  de  250  gram- 
mes (i\L  RaA'naud),  ou  l'injection  veineuse  de  4  à  6  kilo- 
grammes de  sang  (Strauss,  Chambon  et  Ménard)  de 
vaccinifères  au  veau  adonné  Timmunité  sans  éruption. 

Le  virus  injecté  en  grande  quantité  dans  les  veines 
n'est  pas  retrouvé  dans  les  organes  internes  réduits  en 
pulpe  :  foie,  rate,  reins,  moelle  osseuse,  poumons 
(Galmette  etGuérin).  On  ne  peut  cependant  nier  la  présence 
du  virus  dans  le  sang  pendant  la  période  éruptive. 

Quand  on  utilise  la  peau  thoracique  du  poulet,  si 
sensible  à  l'inoculation  vaccinale,  on  peut  mettre  en 
évidence  la  virulence  du  sang  et  des  organes  internes  et 
préciser  même  que,  dans  le  sang  en  circulation,  le  virus 
siège  dans  les  leucocytes  (Casagrandi). 

La  lymphe  qui  vient  d'une  région  couverte  de  pustules 
est  virulente  quand  on  l'inocule  à  1res  forte  dose. 
Maurice  Raynaud  a  démontré  la  présence  du  virus  dans 
la  lymphe  des  régions  vaccinales  en  recueillant  dans  les 
lymphatiques  qui  accompagnent  la  saphène  interne,  chez 
le  cheval  atteint  de  horse-pox  du  boulet,  22  centimètres 
cubes  de  lymphe,  qui,  inoculés  dans  la  jugulaire  d'un 
autre  cheval,  déterminèrent  une  éruption  généralisée. 
Habituellement,  le  ganglion  vaccinal  hypertrophié  est 
Cadkac.  —  Pathologie  interne.  VL  3 
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même  dépourvu  do  virulence  (Borrel),  ou  celle-ci  est 
tellement  faible  quelle  n'est  pas  révélée  par  les  réactifs 
habituels. 

Résistance  du  virus.  —  La  dessiccation  n'altère  en  rien 
sa  virulence  ;  elle  persiste  plusieurs  semaines  dans  les 
croûtes  et  les  poussières.  La  poudre  vaccinale  utilisée  dans 
l'armée  pour  les  approvisionnements  sanitaires  des  ambu- 
lances et  des  places  fortes  garde  sa  virulence  de  deux  à  trois 
ans.  La  virulence  s'atténue  légèrement  en  vingt-quatre 
heures  à  une  température  de  37°,  fortement  si  on  le  main- 
tient, pendant  le  même  temps,  à  41°;  il  est  stérilisé  par 
le  chauffage  à  60°  (Copeman)  et  quelquefois  même  à  48° 
(Cory)  ;  il  ne  résiste  que  quelques  minutes  à  57°  (Power); 
il  résiste  à  une  pression  de  23  atmosphères  (P.  Bert)  et 
à  un   froid  de  180°. 

La  lymphe  vaccinale,  renfermée,  à  l'état  liquide,  dans 
des  tubes  capillaires  hermétiquement  fermés  à  leurs  extré- 
mités et  maintenue  à  l'abri  de  l'air  et  de  la  lumière  dans 
un  endroit  frais,  peut  garder  sa  virulence  iiendant  six 
mois  si  la  température  est  froide. 

La  pulpe  vaccinale,  obtenue  par  le  raclage  de  la 
pustule,  mélangée  à  la  glycérine  et  conservée  en  tubes 
scellés,  possède  toute  son  activité  pendant  le  premier 
mois;  puis  elle  perd  graduellement  sa  virulence;  parfois 
elle  est  presque  inerte  au  bout  de  trois  mois;  d'autres  fois 
elle  est  encore  très  active  le  septième  mois,  et  sa  virulence 
peut  persister  six  mois  et  même  jusqu'à  deux  ans  (Muller). 
Le  moment  où  la  lymphe  a  été  recueillie,  les  germes  qui 
s'y  trouvent  associés,  la  température  du  local  où  le  vaccin 
est  conservé  sont  autant  de  conditions  susceptibles  de 
modilier  la  dui'ée  de  sa  conservation.  Uans  tous  les  cas,  les 
germes  associés  se  détruisent  dans  la  pulpe  glycérinée  plus 
rapidement  que  l'agent  spécilique  de  la  vaccine  ;  la  pulpe 
glycérinée  se  purifie  en  vieillissant  et  finit  par  ne  plus 
déterminer  qu'une  inllamnialion  bénigne  ou  une  rougeur 
plus  ou  moins  étendue. 
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La  glycérinealîaiblit  lentement  la  virulence  de  la  lymphe 
vaccinale,  comme  celle  du  cerveau  rabique  (Lévy,  1904). 
Le  vaccin,  mélangé  à  la  vaseline,  la  lanoline,  la  glycérine 
salicylée  ou  thymolée,  se  conserve  moins  sûrement  qu'avec 
la  glycérine  seule. 

Le  taurocholate  de  soude  (solution  à  1  p.  10),  mélangé 
pendant  un  quart  d'heure  avec  une  quantité  égale  de 
vaccin,  ne  détruit  pas  complètement  ce  virus;  mais  la 
bile  de  lapin  le  détruit  en  six  heures   Prowazek). 

Si  on  inocule  dans  la  péritonie  d'un  lupin  de  la  lymphe 
vaccinale  et  si  on  la  retire  au  bout  de  trois  à  trente  heures 
pour  l'inoculer  immédiatement  sur  la  cornée  du  hipin, 
l'inoculation  est  négative. 

Elle  est  positive  avec  un  exsudât  retiré  depuis  une  à 
vingt-quatre  heures.  Les  leucocytes  s'incorporent  rapi- 
dement le  virus  vaccinal  et  le  retiennent  prisonnier  sans 
lui  permettre  d'agir;  mais  il  garde  toute  son  activité.  En 
effet,  si  l'on  soumet  à  des  congélations  et  décongélations 
un  exsudât  de  vingt  et  une  heures,  les  leucocytes  éclatent, 
laissent  échapper  l'agent  vaccinal,  et  l'inoculation  est 
positive.  Le  virus  vaccinal  l'ésiste  donc  à  la  digestion 
tryptique. 

Variations  de  sa  virulence.  —  Le  vaccin,  comme  tous 
les  virus,  est  susceptible  de  s'atténuer  en  passant  dans  des 
organismes  résistants  et  de  renforcer  sa  virulence  quand 
il  est  cultivé  dans  des  organismes  très  réceptifs.  Le  cheval 
fournit  le  virus  le  plus  actif;  le  veau  et  V homme  ne 
donnent  quun  virus  atténué.  C'est  pourquoi,  à  l'époque 
où  l'on  pratiquait  la  vaccination  de  bras  à  bras,  il  fallait 
prendre  le  virus  dans  les  pustules  bien  développées,  où  il 
avait  son  maximum  d'activité.  Un  virus  atténué  peut  être 
renforcé  par  un  ou  plusieurs  passages  à  travers  des  orga- 
nismes très  sensibles. 

Chez  le  lapin,  les  passages  en  série  ne  paraissent  point 
modifier  la  virulence  ;  le  cobsye  la  renforce  au  premier 
passage  ;  mais  les   inoculations  successives  déterminent 
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une  atlôniiation  progressive  (IJenoit  cl  Roussel).  D'une 
manière  générale,  la  virulence  maxinia  est  obtenue  avec 
la  Ijinphe  des  pustules  bien  constituées,  c'est-à-dire  âgées 
de  quatre  h  huit  jours. 

Pour  vérifier  la  virulence  d'un  vaccin,  on  peut  l'inoculer 
à  la  génisse  (procédé  ancien),  au  lapin  (Calmette  et 
Guérin),  au  cobriyo  (Benoit  el  Roussel),  siu'  la  cornée  du 
lapin  (Gorini),  à  Vrnfunt  (par  scarilications  linéaires 
(Edm.  Cliaumier),  ou  au  niveau  de  lacornée  des  barbillons 
et  de  la  peau  du  thorax  des  poulets   (Casagrandl). 

Quand  on  compare  la  sensibilité  de  la  peau  avec  celle  de 
la  cornée,  on  constate  que,  chez  le  lapin,  des  virus  inactil's 
pour  la  peau  donnent  un  résultat  positif  quand  on  les 
inocule  sur  la  cornée.  Inversement,  chez  le  poulet,  on 
constate,  par  des  expériences  comparatives,  que  la  peau  du 
thorax  est  plus  sensible  que  celle  des  barbillons,  et  ceux-ci 
à  leur  tour  sont  plus  réceptifs  que  ré[iilliéliun  cornéen. 
Si  l'on  rapproclie  le  poulet  du  lapin  au  point  de  vue  de 
leur  sensibilité  respective  vis-à-vis  d'un  même  virus,  on 
constate  que  la  peau  du  thorax  du  poulet  offre  le  même 
degré  de  sensibilité  que  la  cornée  du  lapin  au  virus 
vaccinal  (Casagrandi).  Puisque,  dans  la  pratique,  on  consi- 
dère comme  insufiisamment  énergicjue  un  vaccin  simple- 
ment actif  sur  la  cornée  du  lapin  et  inaclif  sur  la  peau 
de  cet  animal,  on  peut  également  considérer  comme 
insullisant  un  vaccin  actif  seulement  pour  la  peau  du 
thorax  des  poulets  (pioique  actif  pour  celle  des  barbillons. 

On  peut  encore  contrôler  la  virulence  d'un  vaccin  en 
essayant  sur  la  surface  dorsale  d'un  7,//////  rasé  des 
dilutions  à  1  p.  100.  ou  à  1  p.  500,  ou  à  I  p.  1000.  Quand  le 
vaccin  est  excellcnl.  1  centimètre  cube  de  cette  dilution 
à  1  p.  500  ou  I  p.  1000  donne  une  éruption  coniluenle. 
Un  vaccin  à  1  p.  100  est  encore  utilisable:  au-dessous,  il 
est  de  qualité  uu'diocre.  Quand  il  n'est  pas  actif  à  1  p.  50, 
il  doit  être  rejeté  (Guérin.  1905). 

De  l'immunité   vaccinale.  —  La   vaccine,  en  cvoliiaiU 
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chez  VJiomwo,  le  cheval,  le  bœuf,  etc.,  leur  confère  Tiin- 
munité.  L'organisme  modifié  par  la  vaccine  est  réfrac- 
taire  à  une  nouvelle  inoculation  du  vaccin  ainsi  qu'à  la 
variole.  L'immunité  est  obtenue  par  la  contagion  natu- 
relle et  par  tous  les  modes  d'inoculation  artificielle  i 
piqûre,  scarification,  injections  veineuse,  sous-cutanée, 
trachéale  (expériences  de  Chauveau  sur  le  clieval). 

Le  virus  est  absorbé  au  moment  même  de  l'inoculation; 
mais  l'immunisation  n'est  pas  immédia  le;  elle  se  produit  pro- 
gressivement jusqu'au  dixième  jour,  où  elle  devient  définitive. 

On  peut  le  démontrer  expérimentalement  en  pratiquant 
des  inoculations  quotidiennes  de  vaccine  sur  le  même 
sujet;  on  constate  que  les  pustules  les  plus  rapprochées  du 
premier  jour  delà  vaccination  sont  les  mieuxdéveloppées; 
les  suivantes  se  dénaturent  de  jour  en  jour,  et  celles  des 
neuvième  et  dixième  jours  avortent  (Bryce,  Trousseau). 

L'immunité  commence  à  se  manifester  chez  Venfant 
à  partir  du  cinquième  jour;  elle  est  certaine  au  neuvième 
jour;  elle  n'est  complète  que  le  onzième  ou  le  douzième 
jour  (Lajet).  Des  singes  inoculés  avec  la  lymphe  vacci- 
nale et  ayant  présenté  une  infiltration  au  point  d'inocu- 
lation ont  réagi  à  une  réinoculation  cutanée  le  septième 
jour,   mais  n'ont  plus  réagi    le    dixième  jour  (Prowazek). 

L'immunisation  est  cependant  indépendante  de  l'évo- 
lution des  pustules. 

Si,  à  l'aide  de  la  lancette,  du  nitrate  d'argent  ou  du 
caustique  de  Vienne,  on  détruit,  chez  Venùmt,  le  bouton 
de  vaccine  dès  qu'il  commence  à  poindre  ou  même  le  point 
d'inoculation  avant  toute  apparition  de  bouton,  on 
n'entrave  nullement  l'immunisation  des  vaccinés.  Chez  le 
veau,  l'enlèvement  de  rondelles  de  peau  correspondant  aux 
points  d'inoculation,  pratiqué  vingt  heures  après  l'inocu- 
lation, prévient  toute  éruption  vaccinale  sans  empêcher 
l'immunisation     (Maurice  Raynaud)    (1).     Les    accidents 

(1)  L'excision  chez  le  checal  de  lambeaux  de  peau  inoculés  de  la  vaccine 
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cutanés  ne  parliciponl  donc  pas  à  la  production  de  rimniu- 
nité.  On  peut  d'ailleurs  obtenir  celle-ci  par  d'autres  voies 
que  la  voie  cutanée.  Les  injections  veineuse,  lynii)liatique. 
trachéale  ou  cutanée  de  horsc-pox  peuvent  procurer 
l'immunité  complète  sans  trace  d'éruption  (Chauveau). 
Les  vpniix  inoculés  sur  la  cornée  acquièrent  l'immunité 
mais  un  peu  plus  tardivement  (du  vingtième  au  vingt- 
cinquième  jour),  en  raison  de  l'absence  de  vaisseaux  dans 
la  cornée  (Strauss,  Chambon  et  Ménard).  Tous  les  ani- 
maux, il  est  vrai,  ne  se  comportent  pas  de  même;  il  yen 
a  qui  ne  manifestent  qu'une  immunité  locale. 

La  cornée  qu'on  infecte  chez  le  lapin  est  immunisée; 
mais  celle  de  l'autre  œil  ne  l'est  pas.  Si  on  inocule  le 
singe  sur  une  conjonctive,  on  immunise  la  peau  et  la 
cornée  du  même  côté,  mais  non  la  cornée  de  l'autre  côté 
(Kraus  et  Volk). 

L'inoculation  sous-aitanée  n'a  pas  les  mémos  résultats 
chez  le  lupin  et  chez  \esinge  :  chez  le  lupin,  elle  n'immunise 
pas  la  cornée  ;  chez  le  singe,  elle  donne  soit  une  diminution 
delà  sensibilité,  soit  une  complète  immunité  de  la  cornée  : 
la  peau  a  l'immunité  (Kraus  et  Volk,  1907;  Arndt,  1908). 

La  peau  et  la  cornée  sont  généralement  indépendantes 
l'une  de  l'autre  :  le  lapin  qui  a  reçu  sous  la  peau  de 
l'extrait  glycérine  de  peau  de  lapin  vacciné  et  immunisé 
ne  réagit  pas  à  l'inoculation  cutanée  dix  jours  après;  mais 
il  réagit  à  l'inoculation  cornéenne  (Arndt,  1908). 

L'immunisation  est  encore  obtenue  quand  on  introduit 
pendant  quelque  temps  sous  la  peau  d'un  animal  un  sac 
contenant  du  virus  vaccinal  (De  Wacle  et  Sugg). 

L'injection  de  lymphe  vaccinale  dans  la  chambre  anté- 
rieure de  l'œil  ou  dans  la  jugulaire  du  veau  donne  au 
contraire  l'immunité  aussi  rapidement  et  aussi  vivement 
que  l'inoculation   cutanée  (Strauss,  Chambon  et  Ménard). 

Par     do      nombreuses    expériences    de     revaccination, 

vingt-quatre  heures  après  i"inoculntion  conserve  à  l'animal  sa  réceptivité  :  il 
peut  présenter  quinze  à  vingt  jours  après  un  horse-pox  généralisé. 
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Casagrandi  (1)  a  constaté  que  les  poulets  inoculés  une 
premièi'e  fois  sur  la  peau  des  barbillons  présentent,  par  la 
suite,  une  immunité  des  barbillons  entiers,  alors  que  ceux 
vaccinés  sur  la  peau  du  thorax  ne  présentent  par  la  suite 
aucune  immunité  locale  cutanée,  «  même  après  des  ino- 
culation répétées  et  même  si,  en  même  temps,  on  inocule 
le  virus  par  d'autres  voies  ». 

La  durée  de  l'immunité  est  variable  suivant  les 
espèces:  chez  le  cher  a],  elle  est  de  quelques  mois;  chez 
le  bœuf,  elle  est  plus  longue.  La  commission  lyonnaise 
a  montré  qu'elle  existe  encore  après  quatre  mois;  en 
général,  elle  tend,  chez  Y  homme,  à  disparaître  à  chaque 
période  de  renouvellement  de  l'organisme,  c'est-à-dire 
tous  les  six  à  dix  ans  (Layet). 

Quel  est  le  mécanisme  de  cette  lmmlnisatiox ?  —  Assuré- 
ment, elle  résulte  du  passage  de  substances  immunisantes 
dans  le  sang.  La  transfusion  d'une  grande  quantité  de  sang 
(4  à  6  kilos)  d'une  génisse  en  pleine  éruption  pro- 
voque chez  l'animal  récepteur  une  immunité  parfaite 
(Strauss,  Charabon  et  Ménard).  La  transfusion  d'une 
quantité  moindre  de  sang  .500  grammes  à  1000  grammes! 
n'est  généralement  pas  immunisante  Chauveau,  Maurice 
Raynaud) .  Il  faut  en  conclure  que  la  matière  immunisante 
est  répandue  dans  le  sang  en  très  petite  quantité.  Cepen- 
dant le  veau  est  parfois  vacciné  par  injection  dans  le 
jugulaire  de  230  grammes  (Maurice  Raynaud)  ou  même 
de  30  grammes  de  sang  emprunté  à  une  génisse  du 
sixième  au  huitième  jour  de  la  maladie  (Pfeiffer). 

L'immunité  obtenue  par  transfusion  de  sang  d'un  ani- 
mal en  pleine  éruption  est  inconstante  ;  c'est  qu'elle  ne  résulte 
pas  pendant  cette  période  de  l'action  de  produits  solubles, 
mais  uniquement  de  l'introduction  des  agents  spécifiques, 
qui  sont  tantôt  en  quantité  suffisante,  tantôt  en  quantité 
insuffisante  pour  immuniser  les  animaux  d'expérience. 

(1)   Casagrandi,  Revue   internationale   de    la    vaccine,  n»  1,    p.    27; 
Revue  gêner,  de  méd.  vét.,  t.  XVII,  mai  1311,  p.  587. 
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Sérothérapie  de  la  vaccine.  —  La  présence  de  sub- 
stances immunisantes  dansle  sérum  des ^e/y/sscs vaccinées 
est  constatée  une  première  fois  par  Kramer  et  Rubert, 
Boyce  (1893),  qui  réussirent  à  immuniser  un  venu  par  des 
injections  quotidiennes  de  100  à  300  centimètres  cubes 
de  sérum  provenant  d'animaux,  vaccinés  depuis  dix  à 
quatorze  jours.  Ce  résultat  a  été  confirmé  depuis  (Béclère, 
Chambon et Ménard,  1895-1896 ;  Ulava,  1890 ;  Freyer,  1904, 
Casagrandi,  1907).  Le  sérum  recueilli  dix  à  cinquante  jours 
après  l'inoculation  vaccinale  possède  une  action  préventive 
rapide,  presque  immédiate,  tandis  que  l'action  du  virus- 
vaccin  est  beaucoup  plus  tardive.  L'injection  dune  quan- 
tité notable  de  ce  sérum,  —  les  substances  immunisantes 
n'y  étant  pas  très  abondantes, —  enipèclie  l'évolution  delà 
vaccine  lorsqu'elle  est  pratiquée  avant  la  vaccination  ou 
vingt-quatre,  quarante-buit  lieures  et  même  trois  jours 
après  celle-ci.  Ces  propriétés  antivirulentes  du  sérum  des 
animaux  ou  des  personnes  vaccinés  sont  tantôt  passagères, 
tantôt  persistantes;  on  peut  quelquefois  les  constater 
vingt-cinq  ans  et  même  cinquante  ans  après  la  vaccination; 
elles  peuvent  durer  seulement  quelques  jours  ou  n'être 
décelées  à  aucun  moment. 

Le  sérum  des  animaux  vaccinés  exei'cc  également  in 
vitro  une  action  antivirulente.  Le  virus  vaccinal  est  détruit 
après  avoir  baigné  dans  ce  sérum:  il  est  incapable  de  pro- 
(l.iire  une  réaction  locale. 

La  vaccination  donne  au  sérum  le  pouvoir  antiviridcnt, 
quel  que  soit  le  procédé  d'inoculation. 

Le  sérum  des  convalescents  de  variole  et  des  animaux 
variolisés  exerce  une  action  antivirulente  analogue  à  celle 
du  sérum  des  vaccinés.  La  substance  antivirulente,  de 
nature  indéterminée^  se  rapproche  des  diastases;  elle  est 
précipitée  par  l'alcool  avec  les  albuminoïdes  du  sérum  ; 
elle  paraît  attachée  à  la  globuline.  Elle  est  très  résistante 
à  l'action  du  temps,  de  la  chaleur,  de  la  lumière,  de  la 
[)ut réfaction  et  des  moisissures. 
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Les  propriétés  antivirulentes  du  plasma  sanguin  sont 
très  nettes  dès  le  moment  où  commence  l'immunité. 

La  période  d'immunité  se  divise  en  deux  phases  au 
point  de  vue  des  propriétés  antivirulontes  du  sérum  : 
dans  la  première,  le  sang  est  antivirulent,  et  la  substance 
active  peut  traverser  le  placenta,  passer  dans  le  tœtiis 
pour  lui  donner  l'immunité  congénitale  ;  mais  ce  phéno- 
mène est  très  rare,  l'imprégnation  maternelle  étant  insuf- 
fisante pour  impressionner  le  fœtus;  puis  le  pouvoir 
antivirulent  décroît  et,  dans  la  seconde,  le  sang  n'est  plus 
antivirulent.  Parfois  il  est  enfin  impossible  de  retrouver 
les  substances  immunisantes  et  virulicides  dans  le  sérum 
des  vaccinés  (Jules  Rehns  et  Ed.  Chaumier,  1903). 

Le  sérum  de  lapin  normal  s'est  montré  parfois  viru- 
licide. 

Rapports  de  la  vaccine  avec  la  variole.  —  La  vaccine 
et  la  variole  sont  caractérisées  par  des  pustules  analogues 
et  sont  réciproquement  immunisantes;  elles  sont  déter- 
minées toutes  deux  par  un  agent  spécifique  filtrant  dont 
les  caractères  physiques  et  les  propriétés  biologiques 
semblent  indiquer  une  source  commune. 

Le  sérum  des  convalescents  de  variole  exerce  sur  le 
virus  vaccinal  une  action  antivirulente  pareille  à  celle  du 
sérum  provenant  d'un  singe  vacciné. 

Ces  faits  ont  conduit  le  partisans  de  la  théorie  uniciste 
à  ne  voir  dans  la  vaccine  qu'une  variole  atténuée  par  son 
passage  chez  les  animaux. 

C'était  l'opinion  de  Jenner.  Elle  est  encore  admise 
en  Angleterre  et  soutenue  en  Allemagne.  Bollinger,  Pfeiffer 
(1880),  Voigt  (1882)  ont  prétendu  transformer  la  vaccine  en 
variole  à  la  suite  de  plusieurs  passages  chez  la  vache. 
Plus  récemment  Fischer  à  Carlsruhe,  Eternod  et  Haccius 
(1890)  à  Genève  se  sont  montrés  unicistes convaincus;  ils 
ont  inoculé  en  série  la  variole  au  veau,  et  ils  ont  obtenu 
la  vaccine;  King  (Indes,  1890),  Freyer  (Stettin,  1892)  sou- 
tiennent aussi  ridentité  de  nature  et   d'origine  des  deux 

3. 
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maladies  et  utilisent  dans  la  i)rati(iue  le  variolo-vaccin, 
c'est-à-dire  un  vaccin  fourni  pardes  itvr/yes  auxquelleson  a 
inoculé  la  variole  humaine.  On  animalise  cette  maladie  en 
la  faisant  passer  à  travers  plusieurs  générations  de  bêtes. 
Thiélé  de  Kazan  (après  Ceely)  avait,  dès  d836,  vacciné  sans 
accidents  plus  de  3000  individus  avec  le  variolo-vaccin. 
Eilerts  réussit,  après  sept  passages  de  la  variole  de  siiiijc  à 
singe,  k  obtenir  chez  la  génisse  des  pustules  ombiliquécs 
lommc  celles  de  la  vaccine.  Ed.  Chaumier,  inoculant 
la  pulpe  variolique  obtenue  par  raclage  et  prélevée 
avant  la  suppuration  dans  des  cas  de  variole  bénigne, 
a  réussi  h  produire  chez  la  génisse  des  pustules  vaccinales 
qui  se  reproduisent  en  série. 

Les  unicistes  insistent  sur  ce  fait  que  l'inoculation  de 
la  variole  h  la  vache  est  suivie  tantôt  de  papules  pas- 
sagères, et  sans  grande  signification,  et  tantôt  de  pustules 
de  variolo-vaccine.  Celles-ci  sont  seules  indéfiniment 
transmissibles;  elles  ne  s'éteignent  donc  pas,  comme  le 
prétendent  les  dualistes,  à  la  quatrième  génération.  Pour 
obtenir  de  vraies  pustules  de  variolo-vaccine,  il  faut 
recueillir  la  lymphe  variolique  au  moment  où  l'éruption 
se  produit,  inoculer  à  la  fois  la  partie  liquide  et  la  sub- 
stance tout  entière  de  la  pustule  raclée  à  fond,  pratitjuer 
ces  inoculations  sur  de  larges  surfaces,  par  petit  os  incisions  et 
scaritications  (Voigt,  Fischer),  ou  par  dénudation  du  derme 
au  papier  de  verre  (Eternodet  llaccius).  La  variolo-vaccine 
trouve  son  meilleur  terrain  de  culture  chez  le  venu  et  chez 
la  vache,  ayant  récemment  vêlé;  on  échoue  souvent,  il  est 
vrai  (9  fois  sur  dO,  Voigt).  Cet  échec  tient-il.  comme  le 
prétend  Chaumier,  à  ce  qu'on  n'a  pas  su  bien  choisir  la  se- 
mence ? 

Les  dualistes  invoquent  à  leur  tour  de  sérieu.x  arguments. 
Chez  Vhonnne,  la  variole  est  ordinairement  endémique 
ou  épidémique,  la  vaccine  jamais;  la  vaccine  se  pro- 
page par  contagion  ot  inocidation  seulement,  différences 
qui  peuvent  dépendre,  il  est  vrai,  d'une  inégale  activité  des 
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virus.  Dans  tous  les  cas,  la  vaccine  ne  récupère  jamais  une 
virulence  qui  la  fait  redevenir  variole,  comme  on  l'observe 
quand  il  s'agit  de  virus  atténués  (Chauveau).  D'ailleurs  la 
variole  inoculée  au  cheval  et  à  la  vache  détermine  une 
maladie  bien  moins  grave  que  le  hovse-pox  ou  le  cow-pox 
dus  au  virus  prétendu  atténué  (Rodet). 

Lesdeux  virus  ont  la  même  période  d'incubation,  la  même 
résistance  aux  causes  de  destruction,  quoique  habituelle- 
ment les  virus  atténués  soient  plus  fragiles;  la  variole  et  la 
vaccine  peuvent  évoluer  simultanément  sur  le  même 
animal,  en  donnant  des  éruptions  difîérentes  d'aspect,  et 
la  variole  reportée  de  l'animal  à  l'homme  est  toujours  la 
variole.  La  formule  leucocytaire  de  la  variole  et  de  la 
vaccine  est  également  différente.  La  mononucléose  carac- 
téristique de  la  variole  fait  défaut  dans  la  vaccine.  En 
résumé,  une  variole  atténuée  n'est  pas  la  vaccine,  et, 
réciproquement,  une  vaccine,  si  exaltée  soit-elle,  n'est 
pas  la  variole.  On  peut  se  demander  si  les  expériences 
favorables  à  l'identité  des  deux  affections  ne  consistent 
pas  dans  des  infections  mixtes  accidentelles  (Chauveau). 
Kelsch  ^1910,  a  montré  la  difficulté  de  varioliser  les 
animaux  et  de  les  metti-e  à  l'abri  des  vaccinatioas  acciden- 
telles pendant  les  tentatives  de  variolisation. 

Si  Tonne  peut  trancher  le  différend,  on  peut  dire  que  le 
variolo-vaccin  fourni  parles  instituts  suisses  ou  allemands 
a  pu  servir  à  effectuer  des  millions  de  vaccinations  sans 
engendrer  un  seul  cas  de  variole. 

Nous  considérons  la  vaccine  et  la  variole  comme  deux 
maladies  voisines,  mais  différentes,  capables  de  se  trans- 
mettre aux  mêmes  espèces  et  de  les  immuniser.  La  variole 
peut  être  inocnlôe  aux  solipèdes  et  aux  bovidés,  comme  le 
horse-poxet  le  cow-pox  à  ry/o/HHJÊ",  et  les  animaux  variolisés 
sont  préservés  de  la  vaccine  comme  Yhomme  vacciné  est 
préservé  de  la  variole. 

Infection  artificielle.  —  Le  cheval  offre  le  maximum 
de  réceptivité    poiu*   la    vaccine.    Les  vésico-pustules   du 
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liorse-pox  inoculées  apparaissentassez"souveiit  en  dehors  des 
points  d'inoculation  (Chauveau)  et  renferment  une  lymphe 
abondante  et  très  active. 

Vinjeclion  sous-cutaiice  de  vaccin  est  quelquefois  suivie 
<le  magnifiques  exanthèmes  pustuleux,  qui.  parleur  siège, 
et  l'onseudde  de  leurs  caractères,  ne  ditfèrent  en  rien  des 
•'■ruplions  de  liorse-pox  natiu-el. 

La  généralisation  de  linfection  consécutive  à  une  inocu- 
lation locale  est  un  caractère  spécial  au  cheval,  qui  atteste 
la  réceptivité  extrême  de  cette  espèce  animale.  Le  cheval 
nous  apparaît  comme  la  source  primitive  de  la  vac- 
cine: il  se  laisse  facilement  infecter  par  toutes  les  voies. 
L'ingestion  de  pulpe  vaccinale  et  Vinhalallori  île  vaccin 
desséché  ou  pulvérisé  provoquent  parfois  une  éruption 
généralisée. 

L'introduction  du  vaccin  dans  les  veines  provoque  assez 
souvent,  chezle  cheval,  l'éruption  d'exanthèmes  vaccinaux 
fac-similés  exacts  de  ceux  de  la  maladie  naturelle  (Chau- 
veau). Quelquefois  pourtant  l'éruption  est  vésiculeuse  ou 
vésiculo-papuleuse,  comme  cellequi  succède  à  l'inoculation 
du  virus  variolique  dans  les  veines  (Arloing).  L'absorption 
du  virus  par  les  voies  lymphatiques  est  suivie,  au  bout  de 
huit  à  dix  jours,  d'une  éruption  identique  à  celle  (jui 
résulte  de  l'infection  naturelle.  Le. dépôt  du  virusau  niveau 
d'une  plaie,  d'une  excoriation  cutanée  ou  muqueuse,  équi- 
vaut à  une  inoculation  locale,  préface  de  l'apparition  d'une 
ou  plusieurs  pustules. 

L'injection  dans  le  testicule  confère  à  la  pulpe  de  cet 
organe  une  activité  vaccinante  marquée  du  troisième  au 
septième  jour  (llenseval  et  C.onvent). 

L'âne  offre  pour  la  vaccine  une  réceptivité  à  peu  près 
égale  à  celle  du  cheval.  Le  asos-pox  a  été  fréquemment 
signalé  (Saint-Cyr,  etc.). 

Les  bovidés  soni  un  peu  moinssensibles  à  la  vaccine  que 
les  équidés,  en  ce  sens  que,  chez  eux,  l'éruption  ne  se  géné- 
ralise pas. 
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Les  pustules  du  cow-pox  succèdent  à  linoculation 
cutanée  du  cow-pox  naturel  ou  artiiiciel,  du  horse-pox  ou 
du  vaccin  humanisé  rétro-vaccination).  On  voit  éclore 
autant  de  vésico-pustules  qu'il  y  a  de  piqûres,  et  toutes 
sont  ombiliquées.  L'injection  sous-cutanée  de  vaccin 
détermine  une  infiltration  œdémateuse,  sans  faire 
apparaître  d'éruption.  L'injection  de  lymphe  vaccinale 
dans  les  conduits  galactophores  est  suivie,  du  deuxième  au 
troisième  jour,  d'une  fièvre  modérée,  de  la  tuméfaction 
et  de  la  sensibilité  des  trayons;  le  lait  devient  purulent 
et  sanguinolent  vers  le  neuvième  jour;  il  est  virulent  le 
quatorzième  jour  ;  la  douleur  locale  est  déterminée  par 
le  développement  de  vésicules  sur  les  parois  des  canaux 
galactophores  Liénaux  et  Hébrant).  Les  animaux  jeunes 
sont  regardés  comme  doués  d'une  réceptivité  plus  grande 
que  les  adultes:  mais  on  n'a  pas  fourni  la  preuve 
de  cette  difféx'ence.  L'injection  veineuse  de  vaccin  ne 
donne  pas  chez  le  veau  d'accidents  généraux  (Warlo- 
mont,  Strauss.  Chambon  et  Ménard'.  Les  génisses 
indigènes  du  Soudan  se  montrent  très  peu  sensibles  et 
mauvaises  vacciniûères  (Salemque-Ipin).  Par  contre,  les 
biifflons  de  Saigon  accusent  une  grande  réceptivité 
(Calmette). 

Le  mouton  contracte  la  vaccine  sheep-po.v  par  inoculation 
(Depaul,  H.  Bouley);  mais  il  constitue  déjà  un  terrain 
moins  favorable;  l'éclosion  des  pustules  est  tardive;  elles 
restent  petites,  prennent  une  forme  papuleuse  et  avortent 
souvent  avant  la  sécrétion  (Chauveau). 

La  chèvre  prend  le  goat-pox  par  inoculation  Berlin 
et  Picq,  Hervieux  ;  elle  se  montre  excellente  vaccinifère; 
les  pustules  offrent  tous  les  caractères  de  la  vaccine- 
classique. 

Le  7t?wa  contracte  la  vaccine  (U.  Bilfi  et  R.  Ribeyro); 
mais  le  développement  de  l'éruption  est  plus  lent  que  chez 
la  ijénisse.  et  il  semble  que  le  passage  de  hima  à  laïua 
diminue  la  virulence  de   l'agent  infectieux:  cet  animaL 


50  SANG. 

•étant  peu  sensible,  peut  servir, dans  certains  pa^'s.;"»  vérifier 
Je  pouvoir  infectant  d'une  Ijmplie  vaccinale. 

Le  chameau  (Agnelli)  est  un  excellent  vaccinifère. 
Le  porc  fournit  au  vaccin  un  terrain  de  culture  incertain  : 
les  inoculations  échouent  quelquefois  (Cliauveau). 

Le  chien  prend  facilement  la  vaccine  (Jenner,  Sacco, 
Yalentin,  Dupuis).  11  contracte  lu  vaccine  humaine  comme 
la  vaccine  animale;  mais  l'injection  intraveineuse  sous- 
cutanée,  péritonéale,  donne  l'immunité  sans  déterminer 
d'éruption  (Dupuis). 

Le  lapin  est  également  sensible  à  la  vaccine  (Gailleton, 
Bard,  Antony).  11  offre  des  pustules  typiques  avec  hyper- 
leucocytose  marquée  entre  le  troisième  et  le  cinquième 
jour.  La  mononucléose  est  à  peu  près  constante  pendant 
huit  à  neuf  jours  avec  des  variations  d'intensité  (Nicolas. 
Froment  et  Dumoulin).  Le  procédé  d'inoculation  con- 
sistant à  raser  ou  à  épiler  une  aire  de  peau  qu'on 
badigeonne  ensuite  de  pulpe  vaccinale  fraîche  ou 
glycérinée,  sans  attendre  que  le  feu  du  rasoir  ait  disparu, 
■constitue  la  méthode  de  choix  (Calmette  et  Guérin). 

Le  vaccin,  peu  virulent,  demeure  inaclif  quand  on 
J'inocule  au  niveau  de  la  peau,  mais  il  cidtive  sur  la 
cornée;  un  vaccin  très  actif  détermine  seul  une  belle 
éruption  cutanée.  La  réceptivité  du  Jnpin  est  variable  avec 
les  individus. 

Le  cnhayeinocu\6  par  le  même  procédé  que  le  lapin  est 
très  sensible  au  vaccin,  mais  son  imprégnation  est  très 
superficielle  et  son  immunité  très  passagère  (Benoit  et 
Koussel). 

Le  poulet  est  susceptible  de  contracter  la  vaccine  par 
inoculation  sur  la  peau  du  thorax  ou  la  peau  des  bar- 
billons (Casagrandi).  Les  lésions  produites  consistent  en 
papulo-pustules  se  Iransmettantensériede  poulet  hpoulot; 
•elles  évoluent  rnpidtMiient  quand  l'inoculation  a  été 
elTectuée  sur  la  peau,  idus  lonlenient.  au  contraire,  après 
•ime  période  d'incubation  de  quatre  ou  cinq  jours,  s'il  s'agit 
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d'une  inoculation  pratiquée  au  niveau  des  barbillons.  La 
transmission  est  encore  possible  par  inoculation  sur 
répithélium  cornéen  ;  mais  l'aspect  macroscopique  des 
lésions  produites  n'a  rien  de  spécifique. 

Les  singes:,  les  in-^kis  sont  assez  sensibles  à  la  vaccine 
pour  être  utilisés  comme  animaux  d'expérience  (Borrel, 
H.  Roger  et  Emile  Weil). 

L'hominr  ofîre  une  réceptivité  moindre  que  le  cheval  et 
les  animaux  de  l'espèce  bovine  :  les  épidémies  de  vaccine 
sont  inconnues  dans  l'espèce  humaine,  et  les  inoculations 
accidentelles  sont  également  rares. 

Infection  naturelle.  —  Les  espèces  contaminées  par 
infection  naturelle  sont  peu  nombreuses  ;  il  n'y  a  que  le 
cheval,  la  vache,  Y homwe  et  quelquefois  le  chameau  qui 
contractent  spontanément  la  vaccine. 

Ce  fait  était  déjà  connu  à  l'époque  où  l'on  combattait 
la  variole  humaine  par  la  variolisation. 

On  savait  dans  le  Glocestershire,  où  Jenner  exerçait  la 
médecine,  par  tradition  populaire,  que  les  fermiers  et 
vachers  étaient  souvent  réfractairesàla  variole  spontanée 
comme  à  la  variole  inoculée.  Jenner  reconnut  que  la  cause 
de  ses  insuccès  était  due  à  une  éruption  pustuleuse  ana- 
logue à  celle  de  la  variole  que  les  vaches  présentaient  au 
niveau  des  trayons  et  qui  se  communiquait  aux  mains 
des  valets  et  des  servantes  chargés  de  traire  ou  de  soigner 
les  animaux.  11  eut  la  hardiesse  d'inoculer  à  un  enfant 
de  huit  ans  le  produit  virulent  fourni  par  une  pustule 
développée  sur  la  main  d'une  vachère  qui  avait  contracté 
la  maladie  en  trayant  une  vache.  L'enfant  eut  une  éruption 
locale  et  l'inoculation  de  la  variole,  pratiquée  plus  tard, 
demeura  sans  effet  :  il  était  immunisé.  La  vaccine  (de 
vacca,  vache)  était  découverte  ;  Jenner  consacra  vingt 
années  à  étud  er  ses  origines  et  à  répandre  la  méthode  de 
la  vaccination.  11  reconnut  que  cette  maladie,  observée 
chez  la  vache,  est  surtout  fréquente  chez  le  cheval  au 
niveau  des  talons:  elle  se  transmet  principalement  aux 
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maréchaux,  qui  l'appelaient  grease  et  se  trouvaient  alors  à 
labri  de  la  variole.  Il  formula  très  nettement  l'origine 
équine  du  cow-pox,  «  étant  bien  convaincu  qu'il  ne  se  déve- 
loppe jainais  sur  les  vacJii's,  à  moins  qu'elles  n  aient  été 
traitées  par  quelqu'un  qui  soigne  en  même  temps  un  cho- 
yai atteint  de  sore  hels  grease...,  etc.  ». 

Le  horse-pox,  ou  vaccine  du  cheval,  étudié  par  Loy 
en  1802,  fut  oublié  pendant  longtemps  et  retrouvé  seu- 
lement en  1843  par  Pételard  ;  mais  ses  judicieuses  obser- 
vations passèrent  inaperçues  jusqu'en  1860,  où  Lafosse 
inocula  avec  succès  la  maladie  vaccinogène  du  chevul  à  la 
vuche. 

La  contagion  s'effectue  facilement  de  cheval  à  chevul 
par  le  dépôt  de  produits  virulents  sur  la  peau  ou  les 
muqueuses,  soit  par  contact,  soit  par  les  intermédiaires 
les  plus  variés. 

Le  cow-pox  api»aiMÎt  pres(iue  toujours  à  la  suite  d'une 
contagion  dont  la  source  peut  être  retrouvée  ;  il  n'est  pas 
spontané.  Ce  sont  les  frayeurs,  les  vachers  qui  sont 
les  agents  d'inoculation  au  moment  de  la  traite.  Les 
vennx  s'infectent  en  tétant  leur  mère.  L'éruption  n'est 
jamais  généralisée.  La  réceptivité  du  chevul  est  plus 
grande  que  celle  du  ha-ul'.  qui  a  pour  la  vaccine  une 
réceptivité  à  peu  près  égale  à  celle  de  Vhoiiiuw. 

Pathogénie.  —  La  vaccine,  comme  la  clavelée,  est  une 
maladie  du  tissu  épitliélial  :  c'est  une  épithcliosc.  Son 
évolution  caractéristique  s'accomplit  exclusivement  aux 
dépens  des  cellules  de  l'épithélium  eclodormique.  Tant 
que  l'agent  spécilique  ne  réussit  pas  à  s'implanter  dans  les 
cellules  de  ce  tissu,  il  peut  y  avoir  vaccination;  mais  il 
n'y  a  pas  de  vaccine.  Quand  on  inocule  le  virus  dans  les 
vaisseaux  sanguins,  les  vaisseaux  lymplialicpics  ou  le  tissu 
conjonctif  de  la  plujiart  des  animaux  —  sauf  les  équidés  — 
les  sujets  d'expérience  sont  immunisés  :  ils  ne  présentent 
pas  de  pustules  vaccinales.  C'est  que  l'agent  spécifique, 
éloigné   de   son    lieu  d'élection,  est  partiellement  retenu 
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par  les  éléments  anatomiques,  notamment  par  les  leiico- 
cyles  qui  l'emprisonnent  et  partiellement  résorbé  et  dissé- 
miné en  un  état  de  dilution  extrême  dans  toute  l'éco- 
nomie. Une  quantité  presque  infinitésimale  apportée  dans- 
la  peau  ou  vers  la  muqueuse  buccale  et  nasale  peut  seule 
aborder  l'épithélium  de  ces  surfaces  tégumentaires. 

Cette  invasion  avorte  généralement  :  l'épithélium  des 
ruini liants,  des  cavnivoi'es,  du  lapin,  etc. ,  se  montre  généra- 
lement réfractaire  à  l'agent  spécifique  de  la  vaccine.  Celui- 
ci  demeure  à  la  périphérie  des  cellules  sans  pouvoir  y 
pénétrer.  Les  cellules  épithéliales  de  ces  diverses  espèces 
se  montrent  pour  ainsi  dire  inaccessibles  à  ce  mode 
d'infection  :  celles  du  cheval,  de  Vâne,  Aw  mulet  soni  plus 
vulnérables.  Une  éruption  cutanée  localisée  aux  principales 
régions  soumises  aux  frottements  des  harnais  ou  à  la 
muqueuse  buccale  irritée  par  les  aliments,  se  manifeste- 
quand  on  fait  pénétrer  le  virus  vaccinal  par  injection 
sous-cutanée,  intraveineuse,  par  inhalation  ou  ingestion. 
Toutes  les  blessures  épithéliales  peuvent  créer  chez  des 
espèces  réfractaires  à  ce  mode  d'inoculation  une  récep- 
tivité permettant  au  virus  introduit  dans  le  sang  d'envahir 
ces  cellules,  d'y  engendrer  les  lésions  caractéristiques  de 
la  vaccine.  Il  suffit,  par  exemple,  de  raser  la  peau  du  dos 
d'un  lapin  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  l'injec- 
lion  veineuse  du  virus  vaccinal  pour  faire  éclore  dans  la 
région  rasée  une  quantité  de  pustules  caractéristiques 
(Calmette  et  Guérin).  On  s'explique  ainsi  les  localisations 
du  horse-poxdans  certaines  régions  qui  sont  presque  in- 
variablement les  mêmes  :  ce  sont  généralement  celles  qui 
sont  soumises  à  des  causes  permanentes  ou  accidentelles 
d'irritation.  L'introduction  directe  du  virus  dans  le  corps 
muqueux  de  Malpighi  est  assui'ément  la  voie  la  plus  favo- 
rable au  développement  de  la  pustule  vaccinale .  Toute  la 
semence  virulente  est  concentrée  au  même  point;  il  faut 
qu'elle  soit  très  altérée  pour  ne  pas  germer.  Habituellement, 
on   voit   se   développer   autant   de  pustules  qu'il  y  a  de 
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[•iqùpos.  Lo  champ  ciilané  tout  enlior  se  couvrirait  de 
I»iistiiles  s'il  était  enscinonc(''.  il  peut  mémo  survenir  des 
piisfules  secondaires  dans  le  voisinage  par  suite  d'aulo- 
inocidations.  Si  elles  ne  sont  pas  plus  fréquentes  et  plus 
nombreuses,  c'est  qtie  les  pustules  primitives,  en  se  di'-- 
veloppant,  utilisent  non  seulement  le  terrain  qu'ellesoccu- 
pcnt,  mais  elles  déterminent  graduellement  l'imniunisation 
du  reste  de  l'organisme.  L'infection  locale  pn'serve  de 
l'infection  générale.  Quand  le  virus  cultivé  surplace  peut 
être  absorbé  et  transporté  dans  tout  l'organisme  par  la 
circulation,  il  ne  trouve  plus  qu'un  terrain  immunisé.  La 
conclusion  qui  se  dégage  de  ces  faits  expérimentaux,  c'est 
que  la  vaccine  généralisée  comme  le  liorse-pox,  l'ass-pox, 
résulte  d'ime  infection  par  les  voies  digcstives  ou  les  voies 
respiratoires  sans  évolution  du  moindre  accident  local. 
Lecow-pox,  la  vaccine  humaine,  etc.,  étant,  au  contraire, 
toujours  caractérisés  par  des  pustules  peu  nombreuses  sont 
des  formes  de  vaccine  qui  résultent  invariablement  d'ino- 
culations accidentelles  locales. 

Infections  secondaires.  —  Les  microbes  qui  viennent 
infecter  les  pusiules  vaccinales  sont  très  nombreux.  Citons 
le  Bacillus  subtilis,  le  bacille  de  la  pomme  de  terre,  un 
bacille  fluorescent  putride  (Vaillard  et  Antonv),  un  coccus 
(Quist),  des  staphylocoques,  des  streptocoques,  des  bacté- 
ries et  des  microco(|ues  (Voigt,  Strauss,  Bonhoff,  etc.). 
Ces  divers  microbes,  associés  au  vaccin  et  inoculés 
ensemble,  exagèrent  les  phénomènes  inflammatoires  et 
peuvent  produire  des  accidents  locaux  ou  généraux, 
parfois  très  redoutables.  L'inoculation  comparative  du 
cow-pox  frais  ou  du  cow-pox  conservé  soixante  jours  dans 
la  glycérine  neutre  h  Vi'inc  met  en  évidence  le  rôle  per- 
turbateur des  microbes  incorporés  à  la  puli>e  vaccinale. 
Le  premier  détermine  des  œdèmes  nettement  visibles  au 
bout  d'un  quart  d'heure  et  très  volumineux  vingt- 
quatre  heures  après;  le  troisième  jour,  les  pustules 
très  développées  doiment  du  pus  gluant,  jaunûtre  ou  blan- 
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châtre.  C'est  pour  éviter  la  purulence  du  vaccin  et  les 
complications  qui  peuvent  en  résulter  qu'il  est  nécessaire 
(le  laisser  macérer  la  pulpe  vaccinale  dans  la  glycérine 
pendant  huit  semaines  pour  la  purifier. 

Vaccination.  —  L'immunisation  de  Vliomme  contre  la 
variole  porte  le  nom  de  vaccination.  Le  virus-vaccin  est 
fourni  par  V homme  ou  la  vache,  spécialement  par  le  veau. 

a.  Vaccin  humain  ou  vaccin  jennérien.  —  On  l'inocule  de 
hras  à  bras.  Le  procédé  de  Jenner  n'est  pas  sans  danger  : 
le  vaccin  recueilli  au  niveau  des  pustules  peut  être  altéré 
par  des  germes  provenant  de  l'extérieur  ou  de  l'organisme. 
C'est  pourquoi  la  vaccination  de  Yhomme  est  parfois 
suivie  d'accidents.  L'inoculation  du  vaccin  a  transmis 
lérysipèle,  la  septicémie,  la  lèpre,  la  syphilis;  on  lui  a 
aussi  attribué,  mais  à  tort,  la  transmission  de  la  tubercu- 
lose. Ces  accidents  ont  fait  préférer  le  vaccin  animal. 

b.  Vaccin  animal.  —  Le  vaccin  animal  est  partout  em- 
prunté aujourd'hui  aux  veaux  ou  aux  jeunes  génisses,  et 
quelquefois  à  Vàne. 

Le  vaccin  des  bovidés  a  une  origine  très  variable.  Il  peut 
provenir  :  d»  du  cow-pox  dit  spontané;  2°  du  cow-pox  ino- 
culé avec  le  vaccin  d'une  autre  vache;  3°  du  cow-pox  pro- 
venant du  horse-pox;  4°  de  rétro-vaccination  (transport  du 
vaccin  de  Yhomme  à  la  vache;  5°  de  variolisation  (trans- 
port de  la  variole  sur  la  vache). 

Le  vaccin  spontané  est  si  rare  et  si  aléatoire  qu'on  a 
partout  créé  des  instituts  vaccinaux,  où  l'on  cultive  le  vaccin 
sur  des  veaux  de  cinq  à  huit  mois  ou  sur  des  génisses 
préalablement  tuberculinées  pour  éviter  l'usage  d'un 
animal  tuberculeux. 

Les  animaux  vaccinifères  doivent  être  pansés  avec  soin, 
savonnés. 

L'inoculation  se  fait  sur  l'animal  à  jeun,  assujetti  ordi- 
nairement en  position  couchée  sur  une  table.  On  peut  aussi 
opérer  sur  l'animal  debout  maintenu  par  des  aides. 

L'inoculation   peut   être    faite    dans  diverses  régions  : 
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région  mammaire  (Layel),  rôgion  itu/uinale.  n'-gion  thovaco- 
abdominale  (Chambon,  Saint-Yves  Ménard),  partie  supé- 
rieure de  Yencolure,  etc.  La  région  choisie  est  rasée  avec 
soin,  puis  lavée  à  l'oan  bouillie  et  avec  une  solution 
anliscptique. 

A  l'aide  d'un  bistouri  à  lames  multiples,  on  pratique 
ensuite  des  scarifications  de  3  à  Tj  centimètres,  tracées 
suivant  des  lignes  verticales  altex"nantes,  qu'on  ense- 
mence, dès  que  toute  hémorragie  est  arrêtée. 

La  semence  de  cow-pox  est  choisie  dans  les  pustules 
vaccinales  nettement  ombiliquées  et  dont  la  zone  périphé- 
rique, abord  rectiligne  et  non  ondulé,  otTre  une  coloration 
blanc  mat,  signe  de  la  pureté  de  son  contenu  (1). 

L'évolution  du  cow-pox  inoculé  est  constante  et  régu- 
lière. 

Dèsie  deuxième  jour  apparaît  une  papule  rosée,  qui  ne 
larde  pas  à  s'agrandir. 

Le   troisième  jour,  cette  papule  devient   plus  large    et 
plus  proéminente,   se   déprime  au   centre,  qui  prend  un. 
aspect  blanchâtre  contrastant  avec  la  couleur  rouge  de  la 
périphérie. 

Le  quatrième,  la  pustule  est  (b'Iiniliveuient  constituée, 
avec  son  ombilic,  son  bourrelet  circulaire  et  son  aréole. 

Du  cinquième  au  huitième,  elle  continue  à  croître  sans 
changer  de  caractère. 

Arrivée  alors  à  son  maximum  de  développement, 
l'aréole,  d'un  rouge  vil",  ne  forme  plus  généralement 
(ju'un  cercle  fort  étroit,  plus  ou  moins  saillant,  circon- 
scrivant avec  netteté  la  i)ustule  proprement  dite. 

Puis  commence  la  période  décroi.^sante  :  la  pustule  se 
termine  par  une  légère  cicatrice,  indéfiniment  persistante. 

La  récolte  du  vaccin  est  faite  quand  les  pustules  sont 
bien  développées,  c'est-à-dire  du  cinquième  au  septième 
jour,  ou  au  huitième  jour  en  hiver.  L'animal  étant  couché, 

(I)  lluon,  Kecherches  sur  la  vacciiialion  jcniiôrieniic  {/ievue  génér..  1910. 
t.  II,  p.  363). 
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les  pustules  sont  nettoyées,   lavées  avec  de  l'eau  bouillie 
ou  une  solution  boriqiiée,  puis  séchées  avec  un  linge. 
On  applique  à  la  base  d'une  pustule  une  pince,  puis  on 
fait   sauter  la  croule   avec   un   bistouri,  et  l'on   recueille 


Fig.  4.  —  Vaccine  inoculée. 

seulement  la  lymphe  et  la  pulpe  qui  provient  du  grattage 
du  derme  (fig.  4  . 

Deuxcentspustules  donnent  30  à  40  grammes  de  vaccin. 

CoNSERv.\Tiox  DU  VAccix  ANIMAL.  —  Les  procédés  de 
conservation   du   vaccin  sont   très  nombreux.    Celui   qui 
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donne  les  meilleurs  résultats  est  le  suivant  :  on  ajoute 
aux  produits  de  la  pustule  une  qiuinlité  de  glycérine 
neutre  égale  en  poids  à  celle  de  la  matière  vaccinale.  On 
triture  le  tout  pendant  une  heure  ou  une  heure  et  demie 
jusqu  à  ce  qu'on  obtienne  un  mélange  homogène  de  con- 
sistance sirupeuse.  C'est  de  la  pulpe  vaccinale  glycérinée. 

Celte  i)ulpe  peut  être  conservée  trois  à  quatre  mois,  h 
l'abri  de  la  lumière,  dans  des  tubes  de  verre  de  dimen- 
sions variables  qui  sont  fermés  à  la  lampe  ou  bouchés 
avec  du  liège  flambé,  de  la  cire,  etc.  :  elle  est  adoptée 
par  tous  les  instituts  vaccinogènes. 

Cette  préparation  s'épure  en  vieillissant  :  les  microbes 
étrangers  se  détruisent,  et  le  produit  possède  une  pureté 
parfaite,  une  virulence  maximum  du  quarantième  au 
soixantième  jour  après  sa  préparation. 

Pour  détruire,  dans  la  pulpe  vaccinale,  les  divers 
microbes  d'infection  secondaire,  notamment  les  staphy- 
locoques et  les  streptoco(|ues,  on  a  préconisé  divers 
procédés  d'épuration  :  1"  chauffage  à  37°  pendant  un  à 
deux  jours  ;  2°  passage  sur  lémulsion  de  pulpe  d'un 
courant  d'air  saturé  de  chloroforme  pendant  six  heures. 

Le  cow-pox  cultivé  finit  toujours  par  s'atténuer  ;  il  est 
nécessaire  de  le  régénérer  en  recourant  au  cow-pox  ou 
au  horse-pox. 

Le  c/iovaJ,  le  mulet  et  Vàiic  font  récupérer  au  vaccin 
du  cow-pox  sa  virulence  originelle. 

Cette  régénération  peut  être  obtenue  en  inoculant  à  la 
vache  du  horse-pox  spontané  ou  en  cultivant  chez  un 
éqiiidé  le  vaccin  du  cow-pox. 

Larélro-vaccinalion  ou  inoculation  du  vaccin  de  l'en  faut 
à  la  niche,  où  on  le'  puise  pour  effectuer  de  nouvelles 
vaccinations,  doit  être  rejetée;  le  vaccin  humain  possède 
trop  peu  d'activité  pour  constituer  une  bonne  source  de 
vaccin  après  sa  culture  chez  le  veau  ou  la  génisse, 
terrains  incapables  de  lui  restituer  la  virulence  nécessaire 
pour  lui  conférer  une  grande  puissance  iuinumisanlc. 
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Le  variob-vaccin  fourni  par  les  vaches  auxquelles  on  a 
inoculé  la  variole  humaine  est  utilisé  à  l'étranger  ;  il  offre 
de  grandes  qualités  vaccinales,  mais  sa  culture  est 
très  aléatoire  et  n'inspire  pas  en  France  une  sécurité 
parfaite. 

Le  vaccin  de  Ydne  ou  ass-pox  peut  être  utilisé  à  la  place- 
du  cow-pox,  car  ïéne  ne  contracte  que  la  morue  ai(juë  à 
évolution  rapidement  mortelle  ;  on  peut  donc  utiliser 
sans  danger  tous  les  animaux,  de  cette  espèce  qui  ne  pré- 
sentent pas  d'hyperthermie. 

Waiio  offre  d'ailleurs  cet  avantage  de  restituer  au 
cow-pox  atténué  toute  son  activité  originelle. 

L'ass-pox  est  obtenu  par  inoculation  de  horse-pox  ou  de 
cow-pox. 

Il  est  préférable  d'utiliser  pour  cette  culture  du  vaccin 
de  venu  conservé  depuis  soixante  jours  dans  la  glycérine 
où  il  s'est  épuré.  Huon  opère  par  scarifications  ense- 
mencées, avec  de  la  pulpe  vaccinale-  glycérinée  âgée  de- 
soixanie  jours  au  minimum.  Le  lendemain,  on  constate 
un  peu  d'œdème  des  parties  déclives  ;  un  petit  sillon 
blanchâtre  se  dessine  sur  les  plaies  de  scarifications  enflam- 
mées ;  les  ganglions  précruraux  se  tuméfient. 

Le  troisième  jour,  les  pustules  vaccinales  sont  formées; 
elles  grandissent  et  s'ombiliquent  le  quatrième  jour  ;  il 
est  temps  de  recueillir  le  vaccin. 

On  peut  l'utiliser  :  1°  comme  source  d'un  cow-pox  très, 
actif  ;  2°  comme  vaccin  employé  directement  chez. 
Vhoinino. 

Uaas-pox  est  le  vaccin  de  choix  pour  les  revaccinations  ; 
il  donne  une  réaction  vaccinale  là  où  le  vaccin  jennéiùen, 
le  cow-pox  atténué,  ou  le  cow-pox  régénéré  par  transpoi't 
du  horse-pox  ou  de  l'ass-pox  sur  le  veau  se  sont  montrés, 
impuissants  (Huon).  L'éruption  vaccinale  déterminée  chez. 
Vhotiiuw  par  l'ass-pox  est  beaucoup  plus  rapide  et  l'immu- 
nisation plus  prompte,  qualité  importante  quand  on  doit 
lutter  contre  une  épidémie  de  variole.  Ce  vaccin  est  sans. 
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danger  quand  il  est  recueilli  des  la  soixante-douzième 
heure  et  conservé  pemlant  Iruissemaines  dans  la  glycérine 
neutre  (1). 

Cow-pox. 

Définition.  —  Étiologie.  —  Le  cow-nox.  ou  vaccine  de 
la  Vciche,  est  caractérisé  par  le  développement  de  pus- 
tules spécifiques  au  niveau  des  mamelles,  de  la  région 
inguinale,  rarement  en  d'autres  points  du  corps. 

Depuis  Jenner,  le  cow-pox  spontané  a  été  observé  dans 
tous  les  pays.  Sacco  (1809)  Ta  signalé  sur  des  vaches 
importées  de  Suisse  en  Lombardie.  Numan  (4839)  a  pro- 
posé d'utiliser  la  vache  comme  animal  vaccinirére; 
Hering  (18;{9)  a  différencié  le  cow-pox  des  éruptions  ana- 
logues. Aujourd'hui,  il  est  facilement  reconnu;  la  plupart 
des  vétérinaires  qui  exercent  dans  les  pays  d'élevage  ont 
l'ociasion  de  le  rencontrer  dans  le  cours  de  leur  carrière  ; 
Rarthos,  Kréger  l'ont  vu  revêtir  la  l'orme  endémique  ;  les 
vachers  le  propagent  d'étable  en  étable  (2). 

Le  cow-pox  résulte  généralement  d'une  contamination 
■accidentelle.  Les  vaches  qui  ingèrent  ou  qui  inhalent  du 
vaccin  n'offrent  pas  d'éruption  généralisée.  La  localisation 
des  pustules  au  niveau  de  la  mamelle  témoigne  d'une 
inoculation. 

La  vaccine  de  la  varhe  a  gi'u  'ralement  une  origine 
Jiiininino  ou  chevaline. 

(!e  sont  les  personnes  chargées  de  traire  les  vaches  qui 
propagent  la  vaccine  dans  les  étables.  Elle  y  apparaît 
souvent  après  la  vaccination  des  cillants:  on  voit    ainsi 

(t)  Huon,  Hégénéralion  du  \aoui  par  le  passage  sur  l'àne  {Rev.  gcii., 
1910,  p.  361,  t.  11). 

(i')  La  vaccine  est  lellcnieiit  fréquente  sur  les  chameaux  du  Pendjab  que 
la  jikipart  de  ces  aiiimau.v  en  sont  alleinls  dans  leur  première  ou  leur  deuxième 
année.  Les  c/iampai<a:  adultes,  se  trouvant  ainsi  immunisés,  sont  rarement 
frappés;  mais  la  maladie  revêt  chez  eux  la  forme  généralisée  et  peut  se  com- 
pliquer de  pyémie  (Loese). 
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se  développer  de  petites  enzooties  de  cow-pox  au  prin- 
temps, époque  où  l'on  vaccine  les  enfants  dans  les  cam- 
pagnes. La  fermière  dont  les  mains  sont  imprégnées  du 
vaccin  de  ses  enfants  qu'elle  habille  et  quelle  soigne 
communique  le  cow-pox  à  la  plupart  des  vaches  de  son 
étable.  D'ailleurs,  quand  une  première  vache  est  infec- 
tée, la  main  du  trajeur  propage  presque  inévitablement 
la  maladie  aux  vaches  saines.  A  son  tour,  le  jeune  vean 
qui  vient  téter  la  vache  dont  la  mamelle  présente  cette 
éruption  spécifique  s'inocule  le  cow-pox  au  niveau  du 
muffle,  des  narines  et  des  lèvres. 

Les  jeunes  chevaux  atteints  de  horse-pox  peuvent  cons- 
tituer la  source  où  le  garçon  de  ferme  va  puiser  le  virus 
vaccinal  qu'il  communique  aux  vae/;es  pendant  la  mulsion. 
C'est  ainsi  qu'on  peut  expliquer  l'apparition  du  cow-pox 
dans  des  étables,  où  il  a  l'apparence  d'une  maladie  spon- 
tanée. La  vaccine  est  dans  tous  les  cas  une  maladie  pour 
ainsi  dire  spéciale  aux  vaches  laitières. 

La.  variole  humaine  elle-même  a  été  sûrement  autrefois 
lorigine  de  pseudo-cow-pox  ;  il  est  logique  d'admettre  que 
les  -personnes  soignant  les  varioleux  ont  pu  transmettre 
quelquefois  cette  maladie  à  la  vache,  quoique  l'inoculation 
delà  variole  aux  bovins  soit  plus  ditïicile  que  l'inoculation 
de  la  vaccine. 

Symptômes.  —  Après  une  période  d'incubation  de 
quatre  à  sept  jours,  le  cow-pox  débute  par  quelques  mani- 
festation fébriles  marqué-;  par  une  légère  élévation  de 
la  température  (0°,o  à  l<')et  une  diminution  de  l'appétit: 
mais  ces  prodromes  sont  ordinairement  si  peu  prononcés 
qu'ils  passent  inaperçus. 

L'éruption  est  seule  caractéristique.  Elle  est  très  rare- 
ment généralisée  au  cou,  au  garrot,  à  la  face  interne  des 
cuisses,  à  la  mamelle  (Strebel,  1  cas:  Dupuis,  2  cas).  Habi- 
tuellement, la  maladie  est  localisée  aux  trayons  chez  la 
vache,  aux  naseaux,  aux  lèvres  et  au  muffle  des  jeunes 
qui  tètent  encore.  Elle  est  dénoncée  par  des  taches  con- 
Cadéac.  —  l^atholoofie  interne.    VL  4 
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gestives  rouges,  correspondant  à  deszones  d'infillralion  et 
d'épaississement  du  derme.  A  ces  taches  succèdent,  dès  le 
deuxièiiiejour,  des  boulons  papuleux  durs,  de  la  grosseur 
d'une  lentille  ou  d'un  pois,  qui  deviennent  plus  proéminents 
et  constituent,  en  moins  d'un  à  deux  jours,  des  vésicules 
de    la    grosseur   d'un    haricot. 

Ces  vésicules,  d'abord  rougeiltres,  puis  bleuâtres, 
deviennent  jaune  blanchâtre;  elles  se  décolorent  au 
centre,  où  elles  ofl'rent  un  aspect  argenté,  mais  sont 
entourées,  à  la  périphérie,  d'une  aréole  rougeâtre  d'une 
largoiu-  de  1  k  2  millimètres.  De  forme  ronde  au 
niveau  des  trayons,  elles  sont  allongées  ou  elliptiques 
vers  les  plis  cutanés  du  pis  ;  elles  ne  sont  pas  ombiliquées. 
Elles  se  remplissent  de  lymphe,  évoluent  et  s'ulcèrent  du 
huitième  au  onzième  jour.  L'épiderme  ramolli  se  détache; 
le  vaccin  exsude,  et  le  centre  de  la  vésicule  forme  une 
cupule  caractéristique  quand  l'éruption  n'a  pas  été  entiè- 
rement défigurée  par  la  main  du  trayeur  (fig.  5). 

Le  nombre  des  vésicules  est  généralement  peu  consi- 
dérable ;  on  n'en  observe  souvent  qu'une  à  deux,  parfois 
six  à  dix,  exceptionnellement  quinze  à  trente;  n)ais, 
quand  elles  sont  aussi  nombreuses,  elles  sont  d'âge  dilTé- 
rent;  leur  évolution  est  séparée  par  un  intervalle  de 
quatre  à  six  jours,  et  elles  se  montrent  ainsi  à  divers  stades 
de  développement.  Leur  apparition,  qui  semble  corres- 
pondre à  des  poussées  successives,  est  l'expression  d'ino- 
culations journalières  qui  évoluent  tant  que  la  peau  n'est 
pas  immunisée.  11  n'est  d'ailleurs  pas  rare  de  constater 
que  les  dernières  vésicules  formées  sont  plus  petites  que 
les  premières,  comme  on  l'observe  dans  les  inocidations 
expérimentales  pratiqué-es  au  moment  où  les  premières 
vésicules,  ayant  prescpie  achevé  leur  évolution,  ont  conféré 
un  commencement  d'imnnmité.  Selon  toute  probabilité, 
les  éruptions  généralisées  correspondent  à  des  inoculations 
accidentelles,  multiples  ou  répétées,  avant  que  la  vacci- 
nation ait    proiluit    Ions    ses  elTeis.    L'iiniiniiiisation  met 
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toujours  un  tei'me  à  lapparilion  de  nouvelles  vésicules. 
Le^  anciennes  poursuivent  leur  évolution  ;  elles  se 
dessèchent  et  se  cicatrisent  rapidement  sous  une  croûte 
faunâtre   ou  grisâtre;    la   plaie   rougeâtre  repose  sur  un 
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Fig.  5.  —  Éruption  vaccinale  des  trayons.  (Fi-éger.) 

tissu  tuméfié  ;  il  se  forme  une  cicatrice  blanchâtre  et 
déprimée  quand  la  vésicule  infectée  est  devenue  une  pus- 
tule suppurante.  Cette  cicatrice  persiste  indéfiniment.  La 
guérison  est  ordinairement  complète  vers  le  vingt- 
cinquième  jour. 

Des  complications  peuvent  résulter  de  Tinfection  secon- 
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<laire  par  rrollonient  ou  irritation  traumatiqiie  des 
vésicules  en  évolution  :  des  abcès  sous-cutanés,  une 
inilanimalion  vive  d'un  trayon,  la  lymphanfjite  et  Vadénile 
consécutives  peuvent  retarder  la  guérison.  qui  s'achève 
seulement  vers  le  trentième  ou  quarantième  jour.  L'appa- 
rition de  ces  complications  est  facilitée  par  le  siège  de 
l'éruption  et  le  prurit  modéré  qui  l'accompagne. 

Lésions.  —  La  pustule  vaccinale  constitue  la  lésion 
spécilique  de  la  vaccine:  elle  siège  exilusivement  dans 
les  régions  à  épithélium  eclodermique  et  est  due  à  la 
prolifération  des  cellules  épithéliales  rapidement  suivie 
de  la  transformation  cavitaire  (l). 

Les  leucocytes  polynucléaires  font  irruption  à  l'intérieur 
<le  ces  cellules,  y  subissent  diverses  modifications  et  prennent 
des  formes  variées.  Ces  corps  intia-épithéliaux  sont 
regardés  comme  des  protozoaires  par  les  uns  (inclusions 
parasitaires  de  Guarnieri),  comme  des  résidus  de  leucocytes 
pour  les  autres  (Borrel).  Cette  opinion  a  prévalu. 

Dans  les  couches  superficielles,  le  protoplasma  subit 
les  modifications  qui  se  traduisent  pas  l'apparition  de 
réseaux  chromatiques,  iml)riqués.  en  couches  concen- 
triques, ou  formant  une  sorte  de  casque  qui  coilTe  le 
noyau;  en  même  temps,  des  gouttes  éléidiniques  rem- 
plissent certaines  cellules  et  peuvent  donner  l'illusion 
de  nombreux  parasites. 

Dans  tous  les  cas,  la  lésion  est  presque  exclusivement 
t''()illH''liale  ;  le  tissu  sous-épidermique  parait  à  peine  inté- 
ressé et  seulement  au  contait  imuK'iliat  des  papilles  et  de 
l'épithélium  (Borrel)  (2). 

Diagnostic.  —Le  cow-pox  est  nettement  caractt'risé  par 
des  vésicules  rondes  ou  ovales  développées  prestpie  exclu- 
sivement sur  la   mamelle  et  suivies  de   plaies  en  cupule. 

(I)  Strauss,  Coupes  liistologiqucs  de  la  pustule  vaccinale  du  vpou  avec 
coloralioii  du  Mirrococrus  du  cow-pox  (V'oy.  Sémiologie,  t.  1,  p.  73). 

{2)  Bovrol,  li|)ilhélioses  infectieuses  et  épithélionies  (Ann.  de  l'Institut 
Pasteur,  l'.Ki;),  p.    lor,) . 
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Les  difficullés  du  diagnostic  sont  augmentées  quand 
l'éruption  a  subi  des  traumatismes  journaliers  de  la  part 
du  traveur. 

Le  cow-poxne  peut  être  confondu  avec  la  fièvre  aphteuse. 

Les  diverses  éruptions  connues  sous  le  nom  de  faux 
cow-pox  sont  plus  difficiles  à  différencier. 

Ces  éruptions  ne  sont  peut-être  que  l'expression  d'une 
inoculation  par  un  virus  vaccinal  atténué  ou  d'un  cow-pox 
à  sa  dernière  période  :  le  diagnostic  peut  être  établi  par 
l'inoculation  au  veau  des  produits  recueillis  par  le  grat- 
tage des  pustules  ;  le  cow-pox  vrai  donne  une  éruption 
vaccinale  à  évolution  typique. 

L'existence  d'une  maladie  spécifique  analogue  à  la  vari- 
celle des  enfants  n'est  pas  établie  ;  mais  les  observations 
d'épidémies  bovines  transmissibles  à  Vhomme  observées 
par  Ehrhardt,  etc.,  tendent  vers  cette  démonstration. 

Les  éruptions  déterminées  par  \à  peste  bovine  ^i  le.  coryza 
gangreneux  sont  accompagnées  de  symptômes  généraux 
li'op  intenses  pour  qu'on  puisse  les  rattacher  au  cow-pox. 

Prophylaxie.  —  La  prophylaxie  est  facile  à  réaliser:  il 
suffit  de  réserver  aux  vaches  malades  un  frayeur  spécial. 
En  outre,  il  faut  veiller  à  ce  que  les  personnes  qui  soignent 
\ç?,chevaux  atteints  dehorse-pox  ne  traient  pas  les  vaches. 

Freger  conseille  d'inoculer  toutes  les  vaches  d'une  étable 
au  niveau  du  péi'inée  avec  le  contenu  des  pustules  de  la 
première  vache  atteinte  ;  elles  sont  ainsi  immunisées, 
et  l'éruption  laisse  les  mamelles  indemnes  (1). 

Le  traitement  curatif  se  borne  à  quelques  soins  antisep- 
tiques de  la  mamelle. 

Horse-pox. 

Le  horse-pox  est  une  maladie  générale,  contagieuse, 
spontanée,  caractérisée  par  le  développement  de  vésicules 

(I)  ?r&gt\',  Jouni.   vét.  de  Lijon,  1906,  p.  38i. 
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et  de  piisliilcs  non  onil)ilii|iii''i's.  ihins  diverses  régions  du 
<orps. 

Historique.  —  Jenner,  ayant  reconnu  que  celle  maladie 
éruplivi'  évolue  fréquemment  au  niveau  des  lalons,  la 
désigna  sous  le  nom  de  sore  hcels  [pustule  des  talons). 
On  la  pordil  de  vue  et  on  la  confondit  souvent  avec  les 
eaux  aux  jambes  eczémateuses. 

Retrouvée  en  180i  par  Loy,  il  fut  avéré  <pie  celte 
maladie  est  susceptible  de  se  généraliser. 

Ce  travail,  s'il  n'était  pas  tombé  dans  l'oubli,  de  même 
que  celui  de  Sacco  (1809),  aurait  évité  bien  des  erreurs, 
comme  celle  de  chercber  dans  les  eaux  aux  jambes  et  le 
javart  du  cheviil  rorigiue  de  la  vaccine.  11  aurait  permis 
do  reconnaître,  la  maladie  vaccinogène  dans  les  éru[)tions 
observées,  chez  le  cheval,  sur  les  muqueuses  :  génitale  pai' 
Laulour  (1834)  ;  nasale  (Dard,  1840);  buccale,  labiale, 
pituitaivc  (H.  Bouley,  1843;  ;  sur  la  peau  par  Dayol,  etc. 
Un  vétérinaire  de  Tours,  Pételard,  renouvelle  en  1845  les 
observations  de  Loy,  décrit  avec  soin  des  éruptions  vacci- 
nales du  cheval.  A  l'étranger,  des  confusions  analogues 
étaient  faites  :  Steiner  (1841)  décrit  unexantlième  fébrile; 
Héring  (1846),  une  maladie  éruplive  qui  était  probable- 
ment le  horse-pos.  Le  hasard  lit  retrouver  la  maladie 
vaccinogène  du  cheval  en  18()0  à  Kieumes  (Haute-Garonne). 
Elle  fut  étudiée  par  Sarrans  et  Lafosse. 

Les  faits  observés  furent  comnumiqués  à  l'.Vcadémie  de 
médecine  par  Bousquet  en  1862.  La  séparation  des  eaux 
aux  jambss  du  javart  et  de  la  vaccine  est  définitive. 

Bouley  (18ii3)  observe  la  maladie  vaccinogène  du 
r//ei'<v/  sous  les  formes  les  plus  variées  (éruptions  des 
muqueuses,  de  la  peau,  localisées  ou  généralisées)  :  il 
démontre  que  cette  maladie  est  la  vaccine. 

Depuis,  celte  maladie,  bien  connue  en  France,  «lemeure 
généralement  ignorée  en  .\llemagne. 

Étiologie.  —  La  peau  excoriée,  blessée  par  le  tord- 
nez,  les  morailles,  les  entraves,  la  plate-longe  au  moment 
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(le  la  monte,  les  bricoles  qui  servent  au  teneur  de  pieds, 
le  licol  fixé  à  demeure  chez  le  maréchal  et  commun  à  tous 
les  animaux  qu'on  y  mène  terrer,  assure  l'infection  quand 
ces  appareils  ont  été  souillés  par  des  matières  virulentes. 
Les  instruments  de  travail  (harnais,  brides,  selles, 
croupières),  de  pansage  (brosses,  étrilles,  éponges,  ton- 
deuses) peuvent  également  inoculer  le  virus.  Les  fourrages, 
les  boissons,  la  litière,  les  écuries  (mangeoires,  râte- 
liers, etc.)  conservent  le  virus  et  le  véhiculent. 

La  cohabitation  des  animaux  malades  avec  les  animaux 
sains  est  souvent  suivie  de  la  transmission  du  horse-pox. 
Les  c/ievaux  qui  occupent  les  places  de  clievaux  malades 
contractent  la  maladie  et  la  propagent  à  leur  tour  dans 
toutes  les  écuries  où  ils  sont  introduits. 

Le  horse-pox  qui  se  développe  au  niveau  des  organes 
génitaux  a  été  confondu  avec  la  dourine  ou  décrit  sous 
le  nom  à' exanthème  coïtal. 

L'infection  par  les  voies  digestives  (aliments  souillés, 
boissons,  eic.)  ou  respiratoires  (poussières  inhalées) 
détermine  une  infection  généralisée. 

Les  hommes  porteurs  de  pustules  de  vaccin  peuvent 
contaminer  les  chevaux  qu'ils  soignent  (Brocheriou,  1907). 

Symptômes.  — Le  horse-pox  est  une  maladie  éruptive, 
qui  débute  après  une  période  d'incubation  de  quatre  à 
sept  jours,  par  une  fièvre  plus  ou  moins  intense  passant 
inaperçue  ou  s'accompagnant  de  tristesse  et  d'abattement. 

Des  manifestations  locales  apparaissent  alors;   ce  sont 
des  éruptions  pustuleuses,  qui  siègent  à  la  fois  sur  la  peau" 
et  sur  les  muqueuses,  ou  isolément. 

Éruption  cutanée.  —  L'éruption  cutanée  peut  être 
généralisée  ou  localisée  à  certaines  régions,  qui  sont,  par 
ordre  de  fréquence  décroissante  :  les  extrémités  inférieures 
des  quatre  membres,  la  partie  inférieure  de  la  tête,  le 
poiu'tour  de  la  vulve  et  de  l'anus,  le  périnée,  le  Ironc. 

On  rencontre  dans  ces  l'égions,  irrégulièrement  ré- 
parties, des  élevures,  d'abord   peu  volumineuses,  dures, 
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résistantes,  donnant  au  loucher  la  sensation  d'une  len- 
tille ou  d'un  petit  pois,  incluses  dans  l'épaisseur  de  la 
peau,  au  niveau  desquelles  les  poils  sont  hérissés. 

Elles  augmentent  peu  à  peu  d'épaisseur  et  de  diamètre, 
jusqu'à  constituer  des  boutons  plats,  arrondis  (ayant  (i  à 
10  millimètres  de  diamètre);  puis,  au  bout  de  deux  à  trois 
jours,  les  bords  se  sont  encore  élevés  ;  le  centre  demeure  dé- 
primé, de  sorte  (juela  pustule  apparaît  comme  une  cupule. 
C'est  la  forme  ombUi([Uce  qui  se  retrouve  ici  comme  dans 
la  vaccine.  Mais  toutes  les  pustules  du  horse-pox  ne  sont  pas 
ombiliquées;  il  en  est  de  coniques,  d'arrondies,  de  plates. 

Ace  moment,  l'élevure  est  moins  dure,  noirâtre  ou  gri- 
sAtre  dans  les  régions  jo/yme/ifee.s;  elle  est  blanchâtre  ou 
blanc  grisâtre  et  entnurt''e  d'une  auréole  rouge  dans  les 
parties  dépigmentrcs  (taches  de  ladre,  balzanes).  Elle 
s'aplatit,  et  l'épidermc  l'orme,  à  sa  surface,  une  croûte 
épaisse,  adhérente.  Peu  à  peu  l'adhérence  de  cette  croûte 
diminue  :  sa  partie  profonde  qui  repose  sur  le  derme 
irrité  est  soulevée  par  une  exsudation  séreuse  qui  se  des- 
sèche et  contribue  à  augmenter  l'épaisseur  de  la  croûte 
épidermique.  Vers  le  huitième  ou  neuvième  jour,  cette 
sécrétion  se  tarit;  les  tissus  qui  ont  été  le  siège  de  l'érup- 
tion commencent  à  se  réparer,  se  cicatrisent  sous  la 
croûte  épidermique  (pii  linit  par  se  détacher  en  entraî- 
nant les  [)oils  ;  elle  est  séparée  du  derme  par  une  mince 
couche  d'épiderme  régi'uéré. 

Dans  un  certain  nombre  de  pustules,  l'exsudation  est  si 
abondante  qu'elle  déchire  la  pellicule  épidermique,  et  la 
sérosité  vient  se  concréter  dehors  en  croûtes  jaunâtres. 

Les  éruptions  ont  partout  la  même  évolution,  mais  elles 
sont  souvent  détigurées  par  des  trauinutisiues,  des  frotte- 
ments qui  enlèvent  hâtivement  l'épiderme  et  mettent  à 
nu  de  petites  plaies  rosées,  circulaires,  granuleuses,  cupu- 
liformes,  qui  se  recouvrent  d'une  croûte  formée  de  séro- 
sité concrétée  ou  qui  sui)purenl  pendant  (pielques  jours. 

L'évolution  complète  des  i)ustules  se  l'ait  en  quinze  ou 
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vingt  jours.  Elles  laissent  des  traces  «le  leur  existence  : 
un  épidémie  d'une  grande  minceur,  une  cicatrice  indé- 
lébile, circulaire  et  déprimée. 


Fig.  6.  —  Éruption  de  horse-pox  au  niveau  du  menton. 

Il  convient  d'examiner  les  caractères  de  cette  éruption 
dans  les  pd'incipales  régions  que  nous  avons  indiquées  (fig.  6). 

L'éruption  des  diverses  régions  du  tronc  {encolure,  épau- 
les, côtes,  (jrassets,  croupe]  est  constituée  par  des  pustules 
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coniques  petites,  très  disséminées;  cachées  par  les  poils  et 
souvent  dilTiciles  à  voir,  elles  sont  seulement  décelées  i)ar 
le  toucher. 

L'éruption  de  la  tcle  se  localist;  ordinairement  aux 
lèvres,  aux  naseaux,  sur  les  joues;  les  élevures  ombili- 
quées  sont  quelquefois  très  nombreuses  et  de  la  grosseur 
d'une  lentille  ;  quand  elles  sont  confluentes,  défigurées 
par  des  frottements,  elles  se  présentent  sous  forme  de 
petites  plaies  ulcéreuses  très  nombi-euses,  qui  se  rejoi- 
gnent, suppurent,  et  sont  le  point  de  départ  de  lymphan- 
gites superficielles  et  d'adénite  de  l'auge. 

Sur  les  membres,  les  pustules  du  horse-pox  apparaissent 
principalement  au  niveau  du  paturon,  mais  on  peut  en 
rencontrer  depuis  l'extrémité  inférieure  jusqu'au  jarret 
ou  au  genou.  Très  nombreuses  et  volumineuses,  elles  se 
convertissent  en  une  grande  quantité  de  petites  plaies 
cupuliformes  qui  se  confondent  en  surfaces  très  irrégu- 
lières, fournissant  une  sérosité  visqueuse  qui  agglutine 
les  poils,  forme  des  croiites  plus  ou  moins  épaisses 
sous  lesquelles  s'accumulent  des  proiliiils  virulents  d'odeur 
fétide,  ammoniacale. 

Ce  sont  ces  caractères  qui  ont  fait  confondre  le  horse- 
pox  des  extrémités  avec  les  eaux  aux  Jambes  aiguës. 

Lehorse-pox  des  extrémités  se  complique  généralement 
de  lymphangites  et  quelquefois  d'infections  secondaires 
snppuratives  qui  relardent  la  cicatrisalion. 

Dans  la  région  des  organes  génitaux,  les  pustules  se 
montrent  sur  la  peau  du  périnée,  des  cuisses,  du  four- 
reau, du  scrotum,  des  mamelles,  et  sur  la  muqueuse  de 
l'anus,  de  la  vulve  et  du  pénis:  le  horse-pox  est  alors  le 
résultat  de  la  contagion  par  le  coït.  C'est  cette  variété 
clinique  (pii  a  été  décrite  sous  le  nom  d'exanthème  coUal. 
L'éruption  confluente  et  déligurée  peut  simuler  la  dou- 
rine  (Peuch,  Galtier).  Les  pustules  laissent  des  plaies 
ulcéreuses,  arrondies,  rosées,  bourgeonnantes,  plus  ou 
moins     rapprochées.     La     muqueuse    est     ecchvmosée. 
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enll.imniée,  rouge,  infiltrée.  La  cicatrisation  se  fait  en 
(juinze  ou  vingt  jours,  mais  des  infections  secondaires 
peuvent  l'entraver,  produire  des  ulcérations  profondes, 
des  lymphangites,  des  abcès  au  voisinage  de  la  vulve,  du 


—  Éruption  de  horse-pox  au  niveau  de  la  muqueuse  vulvaire. 


périnée,  des  mamelles,  du  scrotum,  îles  ganglions  ingui- 
naux (fig.  7). 

Les  autres  muqueuses  atteintes  sont  celles  de  la  bouche, 
du  nez  et  du  globe  oculaire. 

Éruption  bucgaf.e.  —  Elle  siège  ;\  la  face  interne  des 
lèvres,  sur  la  partie  libre  de  la  langue,  le  canal  lingual, 
les  joues,  les  gencives,  etc.,  sous  forme  d'ampoules  iso- 
lées ou  confluentes,  du  volume  d'un  pois,  circulaires  ou 
allongées,  de  teinte  opaline  rosée,  qui  tranche  sur  la  cou- 
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leur  rouge  assez  vif  de  la  muqueuse.  Klles  sont  lisses, 
sans  dépression  centrale,  comparables  à  des  perles,  dures, 
résistantes,  douloureuses  (Boulev).  Leur  ouverture  laisse 
de  petites  plaies  arrondies,  à  bords  taillés  à  pir,  ù  fond 
rouye  granuleux.  Elles  s'accoiupaguont  de  pti/d/isinc.  de 
gène  de  la  mastication  et  de  la  déglutition.  Les  complica- 
tions sont  rares,  la  guérison  rapide  ((ig.  8). 

L'éruption  buccale  accompagne  souvent  celle  de  la  tête 
et  de  la  pitltitaire.  Celle-ci,  d'une  teinte  rouge  uniforme 
au  début,  se  couvre  rapidement  de  tacbcs  foncées,  arron- 
dies, au  niveau  desquelles  apparaissent  des  vésicules 
transparentes,  entourées  d'une  aréole  rouge,  d'un  volume 
variant  depuis  celui  d'une  épingle  jusqu'à  une  lentille. 

Au  bout  d'un  à  deux  jours,  elles  se  déchirent,  laissent 
de  petites  érosions  circulaires  comme  de  petits  chancres 
rouges  qui  se  couvrent  très  rajùdement  dépithélium.  Ces 
vésicules  sont  isolées  ou  contUienlcs  :  elles  s'accompagnent 
de  jetage  jaunâtre,  épais,  visqueux,  de  lymphangite  et 
d'adénite  sous-glossienne  {rhinite  pemphigoide)  confondue 
parfois  avec  la  morve.  La  conjonctive  présente  parfois  une 
éruption  qui  coïncide  avec  celle  des  mu(piouses  buccale  et 
pituitaire.  Elle  s'accompagne  de  conjonctivite,  de  kératite. 
La  conjonctive  est  rouge;  elle  se  couvre  de  vésicules  nom- 
breuses analogues  aux  précédentes  (Labat,  Cadéac). 

On  les  rencontre  aussi  quelquefois  sur  la  cornée,  la  sclé- 
rotique: leur  évolution  bénigne  est  de  huit  à   dix  jours. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  borse-pox  ne  présente 
aucune  difliculté  quand  les  pustules  sont  bien  formées. 
Lorsque  les  éruptions  sont  isolées  ou  altérées,  elles  peu- 
vent faire  penser  Ji  la  morve,  à  la  doitrine,  i\  la  gourme 
cutanée,  aux  cau.r  aux  jaïnOcs. 

Les  pustulesdu  borse-pox  localisées;'!  la  pituitairedonnenl 
quelquefois  de  petites  ulcérations,  rappelant  des  chancres 
morveux  au  début.  Mais  ce  sont  toujours  de  petites  plaies 
superficielles  à  fond  granuleux,  dont  l'évolution  est  rajiide. 
Elles  se  rétrécissent  et  giiérisseni  sans  laisser  de  trace. 
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Au  contraire,  dans  la  morve,  rouvertui'e  des  vésicules 
est  suivie  de  plaies  qui  s'étendent,  se  creusent  et  per- 
sistent; elles  n'ont  pas  de  tendance  à  la  cicatrisation  et 
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Fig.  S.  —  Éruption  de  la  face  interne  de  la  lèvre  inférieure. 


fournissent  du  pus  huileux  assez  caractéristique,  qui,  ino- 
culé aux  animaux  ou  dans  le  péritoine  du  cobaye,  reproduit 
la  morve. 

Chez  la  génisse,   le   horse-pox  seul  donne   un  résultat 
positif.   L'inoculation  peut  être  utilisée  pour  séparer   le 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VI.  5 
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horse-pox  de  la  ilouriiie,  de  la  gonmic  ou  des  cau.r  aii.r 
jambes. 

Traitement.  —  Le  horse-pox,  ne  [)résenliiiil  jamais  de 
gravité,  ne  réclame  que  des  soins  hygiéniques.  Les  di- 
verses localisations  sont  pansées  à  laide  de  solutions 
antiseptiques  afin  d'éviter  les  comi)lications. 

Pour  i-endre  impossible  la  propagation  de  la  nialailie, 
on  pratique  Visolement  des  malades  ;  on  suspend  momen- 
tanément l'utilisation  des  clalons  atteints  de  horse-pox. 

Les  locaux,  les  écun-ies  dans  lesquels  ont  séjourné  des 
animaux  atteints  de  cette  maladie  doivent  être  désintectés 
avant  de  recevoir  des  animaux  sains.  Dans  les  régiments, 
on  réduit  la  durée  de  l'épizootie  en  badigeonnant  la  bouche 
des  animaux  sains  à  l'aide  d'un  pinceau  imbibé  de  salive 
iufectante  (ISLignien). 

XIII.  —  VARIOLE  DE  LA  CHÈVRE. 

Définition.  —  On  désigne  ainsi  une  maladie  spéciale, 
contagieuse,  caractérisée  par  le  développement  sur  la 
muqueuse  buccale  et  les  parties  fines  de  la  peau  de  pus- 
tules deja  grosseur  d'un  pois,  dont  l'évolution  très  i-apide 
est  suivie  de  cicatrices  étoilées. 

Cette  maladie,  commune  en  Norvège  (lîu'ck.  KS7I: 
llansen,  1879);  en  Italie  (Bonvicini,  1898;  Marcone,  1900; 
Garbuti  et  Heali,  1905),  a  été  signalée  en  Allemagne,  on 
Espagne,  en  France,  en  Algérie  (I\li([uct  et  Joussaiime. 
Brémond,  1887),  où  elle  revêt  quelipiefois  une  certaine 
gravité. 

Espèces  affectées.  —  Le  clioval.  V;int\  le  venu,  le  La'uf. 
le  hipiii  sonl  rélractaires;  le  mouton  paraît  se  coni[tortcr 
très  diversement  suivant  les  enzooties:  tantôt  il  ne  pré- 
sente aucun  accident  après  l'inoculation,  ou  seulement  une 
éruption  avortée  qui  témoigne  d'une  faible  réceptivité: 
tantôt  la  transmission  paraît  s'effectuer  d'une  manière 
parfaile.  La  pcriod(>  fébrile  (pii  succède  à  l'inoculation  es! 
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suivie,  vers  le  septième  jour,  d'uuc  éi-uption  caracléristique. 

(luelqueibis  de  mort  avec  des  nodules  dans  le  poumon,  le 

loie  et   un  gonflement  des  follicules  de  l'intestin  (Voigt). 
Le  virus  cultivé   chez  la  chèvre   renforce    son  activité 

pour  cette  espèce  et  s'affaiblit  pour  le  mouton  (Konew)  et 

réciproquement  (Voigt). 

Les  personnes  chargées  de  traire  les  clièvres  malades 

présentent  quelquefois  une  éruption  bénigne  pustuleuse  de 

la  grosseur  d'un  grain  de  millet  aux  mains,  aux  poignets  et 

aux  avant-bras  (Hansen,  Marcone). 

La  variole  de  la  chèvre  s'éloigne  de  la  vaccine  par  son 

inaptitude  à  se  transmettre  à  la  vache  tia.u  cheval;  mais  elle 

se  rapproche  beaucoup  de  la  clavelée  par  sa  transmission 
au  luouton.  On  ne  peut  cependant  les  confondre  : 
l'inoculation  du  claveau  h.  la  chèvre  demeure  stérile  ou 
ne  provoque  qu'une  réaction  locale  avortée. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Cette  maladie  contagieuse 
atteint  généralement  presque  tous  les  animaux  des  trou- 
peaux infectés  :  mais  elle  a  peu  de  tendance  à  se  propager 
aux  troupeaux  du  voisinage  ;  c'est  une  maladie  endémique 
et  régionale. 

Le  produit  des  pustules  et  la  salive  sont  virulents.  Inocu- 
I('S  dans  l'épaisseur  de  la  peau,  ils  déterminent  une  inflam- 
mation locale  dénoncée,  dès  le  troisième  jour,  par  la  tumé- 
faction de  points  inoculés  ou  des  bords  des  scarifications. 
Une  papule  lenticulaire,  du  diamètre  d'un  centime, 
apparaît  vers  le  septième  jour;  elle  se  convertit  en  pustule 
entoui'ée  d'une  marge  grise  qui  lui  donne  l'aspect  d'un  grain 
de  café.  Des  papules' secondaires  se  développent  souvent 
à  la  périphérie  ;  mais  la  maladie  inoculée  a  une  évolu- 
tion locale. 

L'infection  naturelle  s'effectue  par  contact  immédiat  ; 
la  maladie  s'étend  ainsi  très  rapidement  dans  les  trou- 
peaux de  chèvres;  les  moutons  mélangés  aux  clièvres 
résistent  ou  sont  facilement  infectés  suivant  les  enzooties 
(Garbuti  et  Reali). 
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Symptômes.  —  L'invasion  de  la  maladie  est  marquée 
par  de  la  lièvre  avec  inappétence  el  liérissement  des  poils. 
Les  muqueuses  deviennent  rouges  el  présentent  de  l'inflam- 
iiiation  ratarrhale  :  il  y  a  du  larnioiement  ou  une  sécré- 
tion mu(|ucuse  de  la  conjonctive,  du  jetage  et  un  peu  de 
salivation;  la  peau  se  couvre  de  taches  rouges  et  s'œdé- 
niatie  au  niveau  des  parties  Unes,  comme  la  mamelle,  le 
scrotum,  le  ventre,  la  lace  interne  des  cuisses,  le  pourtour 
des  lèvres  et  desj'cux.  Ces  diverses  régions  présentent  rà 
et  là  des  saillies  arrondies  de  la  grosseur  d'un  pois,  consti- 
tuées par  des  vésicules  qui  se  ramollissent  graduellement, 
exsudent  leur  contenu  séreux  ou  s'inleclent  et  se  conver- 
tissent en  pustules  suppurantes,  qui  guérissent  en  présen- 
tant des  croûtes  sèches  et  des  cicatrices  rayonnantes. 

Cette  éruption  discrète  ou  confluente  est  souvent  suivie 
d'abcès  mammaires,  de  l'oblitération  des  trayons,  de  l'alté- 
ration du  lait  ou  même  de  sa  suppression. 

Chez  certains  malades,  notamment  chez  les  r/ievroaux 
il  la  mamelle,  la  bouche  et  la  partie  supérieure  de  la 
muqueuse  respiratoire  se  couvrent  de  vésicules  ;  les  ani- 
maux toussent,  présentent  de  la  dyspnée  el  tics  abrès 
dans  les  naseaux. 

La  marche  de  la  maladie  est  généralement  favorable, 
mais  on  peut  observer  la  gangrène  cutanée  dans  les 
régions  où  l'éruption  est  confluente  ;  la  guérison  est  alors 
retardée  ;  la  cicatrisation  est  lente,  non  iin[)0'jsible.  La 
mort  est  une  terminaison  rare,  dans  la  plupart  des  pays, 
sauf  en  Algérie.  La  maladie  se  complique  alors  de  pustules 
et  d'érosions  intestinales. 

Diagnostic.  —  La  variole  peut  être  confondue  avec  la 
fièvre  aplttcuse  quand  les  pustules  atteignent  la  grosseur 
d'une  noix  (Conte);  elle  s'en  différencie  en  raison  de  la  diver- 
sité des  régions  envahies  par  l'éruption,  tandis  (pTelle 
demeure  cantonnée  à  la  bouche,  à  l;i  mamelle  et  aux 
extrémités  dans  la  fièvre  aphteuse.  Le  pictin  demeure  loca- 
lisé aux  extrémités  ;  mais  il  se  propage  comme  la  variole. 
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Pronostic  —  La  variole  revêt  toujours  une  allure  plus 
grave  chez  les  chèvres  laitières  que  chez  les  boucs;  les 
enzooties  de  variole  sont  généralement  bénignes. 

Traitement.  —  Les  soins  hygiéniques  suffisent  pour 
prévenir  les  complications;  la  propreté  des  locaux,  leur 
désinfection  fréquente  préviennent  les  infections  pyogènes 
secondaires. 

La  prophylaxie  de  la  maladie  repose  sur  les  mêmes 
mesures  que  la  clavelée  du  mouton  (Voy.  Police  sani- 
taire). 

XIV.  -  VARIOLE  DU  PORC. 

C'est  une  maladie  éruptive,  contagieuse,  caractérisée  par 
une  fièvre  intense  et  une  éruption  exanthémateuse  des 
diverses  régions  du  corps. 

Signalée  par  Viborg,  Gasparin  comme  une  maladie  ana- 
logue à  la  variole  humaine,  elle  a  été  étudiée  dans  ces 
dernières  années  en  Hongrie,  en  Roumanie,  en  Algérie  et 
au  Transvaal. 

Étiologie.  —  C'est  une  maladie  spéciale  facilement 
transmissible  de  pore  à  porc  et  susceptiljle  d'engendrer 
des  enzooties  à  évolution  rapidement  mortelle  (Laquerrière). 
L'inoculation  du  sang  ou  du  contenu  des  pustules  à  de 
jeunes  porcs  leur  communique  la  variole  sous  sa  forme 
généralisée  la  plus  gi'ave  (Pœnaru)  (1).  Quand  des  sujets 
malades  sont  placés  au  milieu  d'une  portée  de  porcelets 
de  huit  semaines,  ceux-ci  sont  atTectés  d'une  variole  typique 
après  une  incubation  de  quatre  à  six  jours  (Szanto). 

Cette  variole  peut  être  inoculée  à  la  chèvre  (Gerlach), 
au  vefiu  (Kolb)  ;  les  agneaux  ne  présentent  qu'un  œdème 
local  bénin  et  un  catarrhe  nasal.  La  vaccine  étant  trans- 
missible de  la  vache  au  porc  (Chauveau),  on  ne  saurait 
affirmer  la  spécificité  absolue  de  la  variole  porcine.  Celle- 
ci  n'atteint  généralement  que  les  jeunes  porcs,  mais  elle  se 

(1)  Pœnaru,  Transmission  expérimentale  de  la  variole  des  porcelets 
(Archiva  veterinaria,  1910). 
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propage  rapidement  dans  les  élevages.  L'agent  spécifique 
est  inconnu;  il  ne  cultive  pas  sur  les  milieux  ordinaires. 

Symptômes.  —  Son  invasion  est  annoncée  par  une 
lièvre  intense,  avec  une  lempérature  de'  40  à  41°  :  la 
peau  est  luisante,  grasse;  les  muqueuses  (conjonctive, 
piluitaire)  sont  enflammées.  L'appétit  disparaît,  l'animal 
est  triste,  inerte,  insensible;  l'éruption  .se  produit  et  la 
fièvre  s'apaise.  Lexanthème  apparaît  principalement 
dans  les  régions  dépourvues  de  soies  (groin),  ou  à  peau 
fine  comme  la  face  interne  des  cuisses,  le  ventre,  le  cou, 
le  pourtour  des  orifices  naturels  (lèvres,  paupières,  conque 
auriculaire,  périnée  et  pourtour  de  l'anus).  Il  débute  par 
une  congestion  miliaire  suivie  du  développement  (ie 
papules  ou  de  nodules  de  la  grosseur  d'un  pois,  arrondis 
et  durs  au  toucber.  Ces  nodules  donnent  naissance,  au  bout 
de  deux,  à  trois  jours,  à  des  vésicules  ou  à  des  pustules 
remplies  de  pus  dont  le  centre  se  déprime,  s'ombili(iue,  se 
dessèche  et  forme  des  croûtes  d'un  brun  foncé  qui  se 
détachent  au  bout  de  quelques  jours  et  laissent  persister 
à  leur  place  une  cicatrice  dépigmentée.  L"éruption  cutanée 
est  parfois  confluente  ;  la  peau  tuméfiée,  ridée,  se  couvre 
de  pustules  à  contenu  sanguinolent,  comme  dans  la  variole 
hémorragique  de  l'homme  ;  les  muqueuses  (bouche, 
pharynx,  trachée,  bronches)  sont  envahies;  la  cornée 
s'ulcère;  l'animal  présente  de  la  diarrhée,  du  catarrhe 
bronchique,  de  la  bronchopneumonie  et  meurt  souvent 
d'épuisement  ou  de  pyohémic  ;  les  abcès  se  déve- 
loppent jusque  dans  l'épaisseur  des  paupières  et  de  la 
muqueuse  gasti'o-intestinale  (fig.  9). 

V évolution  est  ordinairement  plus  bénigne  ;  il  y  a  des 
formes  avortées  caractérisées  par  une  éru|)tion  discrète, 
par  des  symptômes  généraux  peu  intenses  ou  inappré- 
ciables. 

Lésions.  —  Les  lésions  les  plus  importantes  sont  cons- 
tituées par  les  éruptions.  Tout  à  fait  au  début,  c'est  une 
simple  congestion,  suivie  d'une  infiltration  île  la  peau,  ce 
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<iui  provoilue  la    formation   (Tiin   bouton,     entouré  d'une 


Kig.  9.  —  Éruption  cutanée  de  variole  porcine  (d'après  Pœnaru). 

zone  congeslive;  puis  le  bouton  subit  Tinfiltration  leuco- 
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cytairc.  la  peau  s'amincilel  se  fendille,  laissant  écouler  une 
matière  jaunâtre  qui  se  ronorèle  et  lornie  les  croules. 

Les  (/rtnr//(ous  sont  tuméliés:  le  poumon  présente  parfois 
des  foyers  de  bronchopneumonie  ;  le  foie,  la  rate  et 
les  reins  sont  congestionnés.  Sur  la  muqueuse  du  caecum, 
on  observe  des  lésions  nécrotiques  des  follicules  solitaires, 
surtout  dans  la  région  de  la  valvule  iléo-caicale. 

Diagnostic.  —  On  peut  toujours  distinguer  cette  ma- 
ladie de  l'eczéma,  des  éruptions  crysipclateuses  par  le 
caractère  des  pustules,  parla  constatation  des  symptômes 
généraux  et  enfin  par  l'inoculation  du  contenu  des  pus- 
tules à  des  animaux  sains. 

Pronostic.  ^  Dans  les  formes  graves,  la  mortalité  peut 
atteindre  18  p.  100  et  même  40  p.  100  (Lôvy).  Dans  les 
formes  avortées,  le  pronostic  est  bénin.  Le  pronostic  est 
toujours  plus  grave  quand  la  maladie  sévit  sur  des  porce- 
Jcts  que  lorsqu'elle  frappe  des  sujets  plus  âgés. 

Traitement.  —  1°  Prophylaxie.  ^'AC(:I^•ATIo^■.  —  On 
peut  essayer  de  vaccinerlesanimaux  en  faisant  évoluer  une 
forme  avortée  de  la  maladie.  Le  caractère  contagieux  de 
l'affection  invite  à  isoler  les  malades  et  à  pratiquer  une 
désinfection  minutieuse  des  locaux,  des  objets  et  des 
récipients  qui  peuvent  être  contaminés. 

i°  Traitement  ci'HATiF. —  11  faut  soumettre  les  animaux 
à  une  bonne  hygiène  et  bien  les  alimenter  pour  éviter 
leur  épuisement. 

On  peut  traiter  les  pustules  en  facilitant  leui- ouvert  un- 
etleurcicatrisalion  par  des  lotions  chaudes  et  anlisepticjues. 
Si  des  complications  se  produisent  sur  le  poumon,  sur 
l'appareil  digestif,  sur  les  yeux,  on  institue  un  traitement 
approprié. 

XV.   —    FIÈVRE   MÉLITOCOCCIQUE. 

Définition.  —  C'est  une  maladie  générale,  infectieuse, 
inoculable,  endémo-épidémique,  commune  à  Y  homme  et  à 
presque  tous  les  animaux  domestiques,  caractérisée  par 
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uno  fièvre  ondulante  prolongée,  déterminée  par  le  Micro- 
cocciis  melitensis. 

Cette  maladie  sévit  chez  toutes  nos  espèces  animales, 
mais  en  particulier  chez  la  chèvre,  qui  se  montre  très 
sensible  vis-à-vis  de  ce  microbe,  qu'elle  propage.  Le  mou- 
ton, le  cheval,  le  mulet,  les  grands  ruminants,  le  chien, 
le  chat,  le  lapin,  le  cobaye,  le  rat,  la  souris  sont  moins 
réceptifs.  Exceptionnellement,  les  oiseaux,  poules  et 
canards  [Fiorentini,  Dubois  (1)]  peuvent  être  aussi  infectes. 
L'homme  contracte  très  facilement  cette  maladie. 

La  fièvre  mélitococcique  a  été  encore  désignée  sous  le 
nom  de  typhoïde  intermittente  ou  atypique,  de  fièvre  su- 
dorale,  de  fièvre  ondulante  et  méditerranéenne  ou  très 
communément  sous  le  nom  de  fièvre  de  Malte,  quoique 
cette  maladie  existe  un  peu  partout  sur  la  surface  de  la 
terre. 

En  Europe,  on  la  rencontre  principalement  sur  le  littoral 
de  la  Méditerranée  :  elle  a  été  observée  en  Grèce,  en  Italie, 
en  Espagne,  en  Turquie  .:  elle  est  très  répandue  en  .Vlgérie 
et  en  Tunisie.  Depuis  les  travaux  de  Bruce  (1887),  on  sait 
qu'elle  est  endémique  à  Malte.  On  la  trouve  aux  Indes,  en 
Chine,  aux  Philippines,  dans  IWmérique  du  Nord,  dans 
l'Amérique  du  Sud. 

En  France,  la  maladie  sévit  spécialement  dans  les 
départements  du  Gard,  de  l'Hérault,  de  l'Aude.  Wurtz, 
Danlos  et  Tanon  (1908)  l'ont  signalée  à  Paris.  Rodet,  tout 
récemment,  l'a  observée  à  Lyon. 

On  prétend  que  la  maladie  a  pour  berceau  l'ile  de  Malte 
et  qu'elle  s'est  répandue  ensuite  par  le  transport  des 
chèvres  maltaises  dans  différents  pays  ;  mais  ce  fait  n'est 
nullement  prouvé. 

Étiologieet  pathogénie.  —  Le  Micrococcus  melitensis  est 
l'agent  spécifique  de  cette  maladie.  C'est  un  microbe 
arrondi  ou  ovaiaire,  mesurant  0  a,  3  de  diamètre  ;  il  est 

(1)  Dubois,  La  fièvre  de  Malte  chez  les  animaux  domestiques  {Revue  vét., 
191],  p.  130). 
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iininobilc.  se  coloi'o  par  los  couleurs  hasiquos  d'aniline, 
ruais  ne  prend  pas  le  Gram.  Ce  microbe  cultive  sur  les 
milieux  artificiels  aérobies  et  en  particulier  sur  la  gélatine 
i,'ljcérin('e  h  5  p.  100,  où  il  forme  de  petites  colonies, 
transparonles  d'abord,   puis    bhuK;    laiteux  ou  jaunâtres. 

Le  Mirrococcus  meliteiisis  n'-siste  à  la  dessiccation,  vit 
dans  la  terre,  le  fumier,  l'urine  ;  il  est  détruit  rapidement 
par  la  cbalcur,  les  acides,  les  antiseptiques.  Ce  microbe 
résiste  ti  l'action  do  lacide  lactique,  ce  qui  explique  sa 
présence  dans  le  beurre,  dans  la  crème,  dans  le  pelit-lait 
et  dans  les  frornaij;es  blancs  ;  il  n'existe  pas  dans  les  fro- 
maj,^es  vieux,  où  11  es(  détruit  parla  fermentation. 

11  semble  avoir  une  orij,Mno  saprophytique,  soit  ipiil 
existe  dans  le  milieu  extérieur,  et  alors  il  serait  inyéré 
avec  les  aliments,  soit  qu'il  existe  dans  le  tube  digestif, 
d'où  il  pourrait  émigrer  dans  le  sang. 

Le  virus  peut  pénétrer  dans  l'organisiur  par  des  voies 
diverses  ;  une  fois  introduit  dans  le  sang,  il  se  répand  dans 
les  organes  internes,  où  il  crée  des  loyers  inllammatoires 
et  s'élimine  par  le  lait  de  l'urine. 

M.xTnîRKS  VIRULENTES.  —  Dès  le  début  de  la  maladie, 
le  Micrococcns  meiilensis  se  trouve  dans  le  sang  et  dans 
la  rate,  puis  il  se  localise  dans  la  rate,  les  ganglions  lym- 
phatiques, les  reins  et  la  mamelle.  Quand  il  disparaît  <l(' 
ces  divers  milieux,  il  demeure  toujours  dans  la  raie.  d'où, 
à  la  faveur  de  causes  incomuies.  il  peut  se  ré|iandre  à  nou- 
veau dans  l'organisme.  C'est  ce  qui  ex|iliqii('  la  viniiciK'e 
intci'uiittenle  de  l'urine  et  du  lait. 

.MouKS  UE  TRAissMissio.N.  —  1°  A  l' lunHinc.  —  La  mala- 
die est  transmise  à  V homme  par  les  animaux  el  eu  i)arli- 
culier  par  le  lait  de  clwvre  et  de  brebis  (Dubois). 

Elle  est  transmise  aussi  par  les  viandes  consommées 
crues  ou  insuflisamment  cuites,  parles  légumes,  les  fruits, 
les  salades,  souillés  par  l'urine  ou  les  excréments  d'animaux 
infectés. 

I..a    transmission     par    simjdc    contact     est    possible  ; 
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l'opération  delà  traite,  l'examen  des  malades,  les  soins  dont 
ils  sont  l'objet,  les  manipulations  des  cadavres  pouri'aba- 
tage,  l'enlèvement  do  la  peau,  des  viscères,  sont  particu- 
lièrement dangereux. 

Lacontagionde  Vhomme  à r/jomme s'effectue  par  contact 
direct  des  sujets  sains  et  des  sujets  malades  (1). 

2°  Aux  aniinuux.  —  La  mode  de  la  contagion  de  la 
fièvre  mé<literranéenne  chez  nos  animaux  domestiques  a 
été  surtout  étudié  pour  les  espèces  caprine  et  ovine. 

La  maladie  se  propage  à  la  suite  de  l'ingestion  de  lait 
ou  d'aliments  souillés  par  l'urine.  Les  chevreaux  et 
agneaux  nés  de  mères  infectées  ne  la  contractent  pas  ;  ils 
sont  vaccinés. 

C'est  surtout  le  dépôt  de  produits  virulents  sur  certaines 
parties  du  corps  qui  assure  la  transmission  de  la  maladie. 

Les  frayeurs  ayant  généi'alement  l'habitude  d'humec- 
ter la  mamelle  de  la  femelle  qu'ils  vont  traire  avec  un  peu 
de  lait  provenant  d'une  femelle  déjà  traite  sont  des  pro- 
pagateurs et  des  inoculateurs  de  la  maladie  dans  un 
troupeau. 

Les  litières  souillées  par  l'urine  de  bêtes  ou  de  gens 
affectés  de  la  maladie  sont  des  sources  d'infection  pour 
les  animaux  sains. 

«  La  contamination  par  les  contacts  sexuels  est  très 
fréquente,  et  le  bouc  constitue  un  agent  de  transmission 
de  la  maladie  des  plus  important  chez  les  animaux  de 
l'espèce  caprine.  Le  bouc  est  plus  exposé  à  la  contagion 
que  la  femelle  en  raison  des  nombreuses  occasions  d'in- 
fection que  lui  vaut  le  grand  nombre  de  saillies  effectuées. 
Pour  peu  que  quelques  cy/èire.s  soient  infectées,  l'infection 
du  houe  peut  être  considérée  comme  fatale.  Une  fois 
infecté,  le  houe  contamine  à  son  tour  les  femelles  encore 
saines.  Comme  conséquence  de  ces  faits,  on  doit  observer 

(1)  LeMicrococcusmelitensis  a  été  trouvé  à  Malte  dans  le  vagin  des  pros- 
tituées. Durand  cite  le  cas  d'un  père  qui  s'est  infecté  avec  un  thermomètre 
médical  avant  servi  à  son  enfant  malade. 
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l'infection  (beaucoup  [ihis  souvent  cIkv.  \cs  Jjoiics  que  chez 
les  clièvrcs  »  (Dubois). 

Expérimentaloment.  ou  iulVclo  lo  s/iifje  par  ingesliou  de 
lail  nalurcllemeut  contaminé,  pai'  imicMlalion  sous-nitanéc 
de  culture  ])iu'e  ou  en  déposant  le  virus  sur  des  plaies 
fraîches,  et  on  reproduit  la  maladie  avec  tous  les  ca- 
ractères cliniques  qu'on  observe  chez  Yhoinme.  La 
période  d'incubation  peut  varier  de  deux  à  cinq  jours. 
Les  moustiques  peuvent  aussi  inoculer  la  maladie  :  Zani- 
mit  a  réussi  à  infecter  un  singe  en  le  faisant  piquer  par 
le  Stegomya  fasciata,  qui  avait  sucé  le  sang  d'un  malade 
atteint  de  fièvre  ondulante.  Sergent  infecte  des  smgvs  en 
déposant  des  microbes  sur  la  nmqueuse  de  l'œil,  du  vagin 
on  du  rectum.  La  chèvre  est  contaminée  |)ar  ingeslion 
de  lait  infecté,  de  cultures  pures  et  par  la  voie  intra- 
veineuse. L'inoculation  intrapérilonéale  du  cobaye  est 
suivie  d'une  vaginalite  purulente  avec  atrophie  des  testi- 
cules (Carbone). 

Symptômes.  —  Ils  ont  été  bien  étudiés  chez  Vliomuic, 
très  peu  chez  nos  aninuiux  douu>stiqucs. 

Chez  V/jomme,  le  signe  le  plus  caractéristique  est  la 
fièvre  ondulatoire  :  la  température  monte  vers  dix  heures 
du  matin,  atteint  son  maximum  de  39°,5  à  -40°  à  six  ou 
neuf  heures  du  soir,  puis  décroît . 

A  ce  symptôme,  très  important,  s'ajoutent  des  signes 
fonctionnels  se  traduisant  par  de  l'anorexie,  de  la  consti- 
pation, quelquefois  par  de  la  diarrhée;  la  rate  se  t-umélie 
et  le  foie,  hypertrophié,  devient  douloureux.  Parfois  on 
observe  des  troubles  de  l'appareil  respiratoire  :  il  peut 
exister  des  signes  de  pleurésie  ou    de  bronchopneumonie. 

Du  côté  des  articulations,  on  observe  souvent  des  sym- 
ptômes d'arthrite,  qui  ont  une  grande  valeur  pour  le  dia- 
gnostic :  ces  arthrites  se  terminent  toujours  par  la  gtié- 
rison. 

Quelques  troubles  nerveux  peuvent  compléter  cet 
ensemble   de  signes  :  ce  sont  des  névralgies,  de  l'hyper- 
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esthésie  cutanée,  «les  tremblements  des  membres  et  des 
sueurs  profuses. 

Chez  nos  animaux  domestiques.  létude  de  la  sympto- 
matologie  est  très  incomplète  :  le  plus  souvent  la  maladie 
nest  révélée  que  par  Tavortement  des  chèvres  et  brebis. 

t  Uiezles  femelles  infectées,  on  observe  parfois  des  troubles 
dans  lappareil  mammaire  amenant  une  altération  du 
lait  qui  tourne  dès  qu'on  le  recueille.  Parfois  la  ma- 
ladie est  dénoncée  par  une  toux  trahissant  une  broncho- 
pneumonie  évoluant  sans  symptômes  généraux  marqués. 

Le  signe  le  plus  important  quand  on  est  dans  un  milieu 
infecté,  c'est  Vavortenient  qui  frappe  un  grand  nombre 
de  femelles  en  état  de  gestation.  Ce  signe,  dans  un  pays 
où  la  maladie  a  été  constatée,  doit  faire  penser  immé- 
diatement à  la  fièvre  de  Malte.  L'avortement  chez  les 
c/ièvres  infectées  peut  se  produire  dans  la  proportion 
de  .50  à  90  p.  100  des  femelles  pleines.  Il  survient  à  un 
stade  quelconque  de  la  gestation  et,  en  général,  il  n'en- 
traîne aucune  complication  :  quand  il  va  se  produire,  la 
vulve  se  tuméfie,  la  mamelle  se  gonfle,  quelque? 
signes  généraux  apparaissent  et  le  fœtus  est  expulsé  faci- 
lement. Une  première  atteinte  confère  une  certaine 
immunité,  qui.  lors  d'une  seconde  infection,  prévient 
lavortement  :  cependant  il  arrive  qu'une  même  femelb' 
avorte  au  cours  de  plusieurs  gestations. 

Chez  les  avortées,  on  observe  souvent  des  boiteries. 
des  mammites.  des  altérations  de  l'oeil. 

Chez  les  boues,  la  maladie  se  complique  fréquem- 
ment de  boiterie  et  d'orchite. 

Lésions.  —  Les  lésions  sont  peu  connues.  On  a  signalé 
la  tuméfaction  de  la  rate,  des  ganglions  mésentériques  et 
inguinaux,  la  congestion  rénale  et  la  pneumonie  lobulaire. 
Enfin  on  observe  souvent  de  la  raammite  ou  de  la  kéra- 
tite :  mais  ces  lésions  sont  très  rarement  associées  chez 
le  même  sujet. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  difficile  quand  la  ma- 
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ladic  ;i|)|)iii'jiit  |)Oiir  la  |ii-('iiiii're  l'ois  dans  un  i>avs  ;  clli» 
est  dénoncée  dans  inie  région  ini'eclée  par  la  coiislalMlion 
de  nombreux  avorUMnonIs. 

On  peut  la  conlondre  avec  Varthritc  ('pizooli<iin\  qui  est 
caractérisée  par  des  lésions  articulaires,  luanimaires  et 
oculaires.  Cependant,  dans  la /"orme  aig-ué  de  cette  maladie, 
les  localisations  mammaires,  articulaires  et  oculaires  ont 
une  tendance  manpiée  à  évoluer  vers  la  sup[)uration,  qui 
lait  défaut  dans  la  fièvre  de  Malte.  Dans  la  forme  chro- 
nique de  l'arthrite  épizootique,  les  lésions  siègent  en 
même  temps  sui'  la  mamelle,  sur  les  articulations  et  sur 
l'feil,  tandis  que.  dans  la  lièvre  de  Malte,  il  est  excep- 
tionnel de  constater  en  même  temps  ces  diverses  loca- 
lisations. Enfin  le  symptôme  dominant  de  la  fièvre 
mélitococcique,  c'est  l'avortement  auquel  l'ont  suite  en 
général  les  lésions  mammaires  ou  articulaires.  Dans 
Yarthrile  épizootique.  les  lésions  évoluent  d'emblée,  et 
l'avortement  est  plus  rarement  observé.  L'examen 
du  sang  permet  de  découvrir  le  micrococcus  melitensin. 
L'inoculation  produit  une  véritable  septicémie,  f^es  cultures 
peuvent  permettre  de  reconnaître  la  natere  de  rinl'ection. 

Le  procédé  de  choix,  pour  établir  la  nature  exacte  de 
l'infection,  consiste  dans  le  séro-diagnostic,  qui  met  en 
évidence  les  propriétés  agglutinantes  du  sérum  des  ani- 
maux malades  vis-à-vis  du  Micrococcus  melitcnsis,  vivant, 
ou  tué  par  IcchaulTage:  mais  la  constatation  des  propriétés 
agglutinantes  met  seulement  en  évidence  un  état  infectieux 
récent  ou  ancien,  car  ces  propriétés  persistent  après  la 
disparition  de  l'agent  de  la  maladie.  Le  sérum  doit 
agglutiner  à  un  trentième,  pour  obtenir  la  réaction  cer- 
lainc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  assez  bénin.  (Miis(pie  la 
mortalité  est  de  3  à  -4  p.  100:  il  peut  être  très  grave  au 
point  de  vue  économique  par  les  pertes  causées  par  celte 
maladie.  La  facile  transmission  à  Vhoinme  aggrave  le 
pronostic. 
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Traitement.  —  Immunisation.  —  Jusquà  présent,  les 
tentatives  faites  par  Shaw.  Eyre  ont  échoué.  H.  Vincent 
et  Collignon  1  pensent  qu'on  peut  immuniser  la  chèvre 
contre  la  fièvre  de  Malte  par  plusieurs  injections  sous- 
cutanées  de  cultures  du  Micrococcus  melitensis  stérilisées 
[)ar  l'éther.  La  culture  vivante  et  atténuée  de  Micrococcus 
inelUcnsis  a  l'inconvénient  de  pouvoir  transformer  \e^ 
iinimaux  en  porteurs  de  germes. 

Aucun  traitement  curatif  ne  semble  être  eflicace, 
lîrauer  a  conseillé  d'injecter  sous  la  peau  des  femelles 
pleines  de  l'eau  phéniquée  qui  pourrait  prévenir  l'avor- 
tement.  On  combat  la  fièvre  et  la  constipation.  Pen- 
dant la  convalescence,  on  donne  des  ferrugineux,  de 
l'arsenic,  et  on  prescrit  une  bonne  hygiène. 

Le  traitement  est  surtout  prophylactique.  On  doit 
éviter  d'introduire  dans  une  exploitation  saine  des- 
auimaux  venant  d'une  exploitation  contaminée.  Quand 
un  avortement  se  produit,  isoler  l'animal,  désinfecter  le 
sol,  la  litière,  les  locaux. 

XVI.  —  ARTHRITE  ÉPIZOOTIQUE.  —  AGALAXIE 
INFECTIEUSE. 

Définition.  —  Nous  désignons  ainsi  une  atïection  géné- 
rale fébrile,  suppuralive  et  contagieuse,  de  la  chèvre  et  du 
mouton,  susceptible  de  passer  inaperçue  quand  elle  n'est 
pas  accompagnée  de  son  trépied  anatomo-pathologique 
et  symptomatique  habituel  :  des  inflammations  mam- 
maires, oculaires  et  articulaires. 

Synonymie.  —  Elle  est  généralement  connue  en  France 
sous  le  nom  d'agalaxie  contagieuse,  d'arthrite  ou  de 
kératite  épizootique  des  brebis  et  des  chèvres  ;  en  Italie, 
sous  le  nom  de  mal  del  sito,  ou  maladie  due  à  une  conta- 

(1)  Vincent  et  Collignon,  Soc.  de  ftiol.,  séance  du  :!6  nov.  1910.  —  Dubois, 
i'tude  de  la  fièvre  de  Malte,  lirochure,  1910. 
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minalion  par  lintermédiairo  des  pAtiira,ires  inrcrtés  par 
■dos  malades  ou  de  stoniarclla,  le  lail  se  cliangcanl  en  un 
lii|iiide  saio  et  trouble. 

Historique.  —  Signalée  pour  la  première  fois  en  llalir 
(ISlGj  par  Metaxa,  elle  est  retrouvée  par  Dmella  et  l*ro- 
vinzano  dans  les  Poui^es  (1862),  par  Zangger  en  Suisse. 
Brusasco  (1871)  lui  donne,  en  Italie,  le  nom  d'agalaxie  con- 
tagieuse. En  1882.  Oreste  est  chargé  de  l'étudier  dans  la 
ju'ovince  dAquila.  Depuis  les  observations  se  multiplient  : 
Bocco  Marra  (18'Jl),  Oreste  et  Marcone  (1896)  Tobsorvenl 
en  Italie;  Hess  et  Guillebeau  en  Suisse  (1893):  Barthélémy 
(1894),  Labat,  Bournay  (1896)  en  France  (1):  Schoss- 
leitner  dans  le  Tyrol. 

C'est  une  maladie  commune  en  Provence,  dans  le 
Roussillon,  les  montagnes  de  la  Cerdagne,  dans  la  vallée 
du  Rhône,  dans  l'Hérault,  les  Alpes,  le  Tyrol,  c'est-à-dire 
^lans  les  divers  pays  où  sévit  la  fièvre  méditerranéenne. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Elle  ne  s'éternise  dans 
aucune  localité;  elle  apparaît  tantôt  dans  une  contrée, 
tantôt  dans  une  autre,  en  inlligeant  chaque  l'ois  des  pertes 
«érieuses  à  l'élevage  de  la  chèvre  et  du  mouton.  Les 
enzooties  se  manifestent  au  printemps,  atteignent  leur 
apogée  en  été  et  diminuent  ou  s'éteignent  en  hiver 
avec  l'abaissement  de  la  temi)érature.  On  la  voit  frapper 
■d'abord  quelques  sujets  d'un  troupeau:  elle  se  propage 
tôt  ou  tard  aux  animaux  de  tout  âge,  et  la  maladie  revêt 
un  caractère  enzootique  ou  épizoolique  sans  jamais 
affecter  la  totalité  des  animaux  d'un  troupeau. 

Sa  nature  contagieuse,  admise  par  la  plupart  des  obser- 
vateurs, est  difficile  à  mettre  en  évidence.  On  constate  seu- 
lemenl  que  l'introduction  dans  un  troupeau  de  chèvres 
malades  est  suivie  de  son  apparition  sur  un  certain  nom- 
bre d'animaux  sains  (Brusasco,  Labat,  Bournay).  Mais  la 
cohabitation  intense  et  prolongée  est  impuissante  î\  assurer 

(I)  Carré,  Le  mal  de  I.iire  (/hill.  do  In  Sor.  rie  biol.,  ni.irs  l'.M  I  ). 
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la  transmission  (Oreste,  Hess  et  Guillebeau,  Valentini)  ; 
il  est  curieux  de  constater  que  la  contagion  accidentelle 
s"opère  avec  une  extrême  facilité,  tandis  que  l'infection 
expérimentale  parait  difficile  à  obtenir. 

L'inoculation  du  sang,  du  mucus  nasal,  du  lait  (Oreste). 
de  la  synovie,  de  l'humeur  aqueuse  sous  la  peau  ou  dans 
les  sinus  galactophores  des  brebis  saines  ne  reproduit  pas 
la  maladie  Valentini)  (1).  Ces  résultats  négatifs  semblent 
devoir  être  attribués  à  la  fragilité  du  virus,  qui  disparaît 
rapidement  après  avoir  engendré  des  infections  secon- 
daires des  mamelles,  des  yeux  et  des  articulations. 

L'examen  direct  et  la  culture  ne  décèlent  au  début  aucun 
microbe  dans  l'organisme  (Bizzozero)ou  n'y  décèlent  que  des 
microbes  à  l'aide  desquels  on  n'est  pas  parvenu,  jusqu'à 
[)résent,  à  reproduire  la  maladie.  On  n'obtient  généralement, 
à  l'aide  de  ces  microcoques,  que  des  inflammations  caiar- 
rhalesouparenchymateuses  de  la  mamelle  (Oreste),  comme 
avec  la  plupart  des  microbes  d'infection  secondaire. 
L'agent  spécifique  est-il  constitué  par  un  virus  fdtvanl. 
ultramicroscopique? 

Les  expériences  de  Celli  et  Blasii  2)  tendent  à  le  faire  croire 
sans  permettre  de  l'affirmer  :  le  filtrat  obtenu  avec  le  lait 
d'une  brebis  malade  produit  une  inflammation  locale  au 
point  d'inoculation.  —  chambre  antérieure  de  l'œil,  articu- 
lation, mamelle,  —  avec  une  réaction  générale,  sans  réa- 
liserune  maladie  à  localisations  multiples  comme  celle  qui 
succède  à  l'infection  naturelle.  On  ne  peut  formuler  que 
des  hypothèses  sur  la  pathogénie  de  cette  affection  qu'on 
n'est  pas  parvenu  à  reproduire  expérimentalement  (3). 

Que  l'agent  virulent  s'introduise  par  le  tube  digestif  ou 
par  les  canaux  galactophores  à  la  suite  d'une  contamination 


(!)  Valentini,  Propliyinxie  de  l'agalaxie  conlag-ieuse  du  nioiilon  (//  moderno, 
Zooiatro,  190.3,  p.  Iril). 

r2)  Celli  et  Blasi,  Clinica  veterinaria,  1904,  p.  120. 

(;^.)  Les  cultures  de  la  suppuration  articulaire  injectée  dans  la  veine  n'ont 
rien  donné  (Carré). 
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par  les  mains  «lu  Irayoïir  ou  par  le  contact  des  frayons 
avec  un  sol  infecté  ;  que  l'inleetion  s'opère  par  les  extré- 
mités quand  les  animaux  sont  parqués  dans  des  enceintes 
dont  le  sol  est  recouvert  de  déjections  virulentes  de  bovins 
(jui  y  ont  séjourné  (Komagnoli).  on  observe  des  troubles 
généraux  avec  fièvre,  accompagnée  de  localisations  mam- 
maire, oculaire  et  articulaire.  Ces  indammations  ne  sont 
]ias  forcément  spécifiques;  elles  peu  vent  résulter  d'infections 
secondaires  préparées  seulement  par  Tagent  spécifique. 
Cependant  la  transmission  de  la  maladie  de  la  mère  au 
fu'liis  révélée  dès  la  naissance  par  des  lésions  caractéristiques 
semble  devoir  faire  attribuer  à  l'agent  s[»écifi<iue  lui-même 
les  inlbimmations  locales  observées. 

Symptômes.  —  La  maladie  débute  par  le  syndrome  lièvre  : 
la  température  s'élève  à  iO"  ou  ■40°,5;la  res|)iralion  est  ac- 
célérée, l'appétitest  diminué;  l'animal  est  triste  :  il  demeure 
longtemps  couclié,  s'isole  ousuil  ix'niblement  le  troupeau; 
quebpies  animaux  peuvent  succomber  en  (juchpies  jours  tt 
uno  infection  intensive  sans  localisations  appréciables. 
Sinon  les  manifestations  locales  caraclérisli(iues  foni  leur 
apparition. 

Les  inflammations  de  la  mamelle,  de  l'oul  el  des  articu- 
lations peuvent  évoluer  ensemble  ou  séparément  sans 
qu'aucune  d'elles  soit  indis[)ensable  pour  spécifier  la  maladie. 

a.  La  M.\MELLE  est  rarement  indemne  ;  elle  est  le  siège 
d'une  inflammation  aiguë,  ii  forme  catarrhale  dans  les  cas 
bénins,  à  forme  suppurée  dans  les  cas  graves.  Ces  diver- 
ses altérations  inflammatoires  sont  suiviesde  la  diminution 
ou  de  la  suppression  de  la  sécrétion  lactée.  Le  lait  séreux, 
grumeleux  ou  |turulenl.  blanc  sale  ou  jaunAtre  se  coagule 
<|uelquefois  en  totalité  dans  la  mamelle,  et  la  mulsion  ne 
donne  plus  qu'un  liquide  visqueux,  renfermant  de  petites 
masses  coagulées  et  se  séparant  nettement  dans  les  vases 
qui  le  renferment  en  trois  parties  :  l'une  superficielle  est 
une  sorte  de  sérum;  la  couclie  intermédiaire  est  rougeAfre 
et  renferme  des  liémalies,  et  la  partie  profonde  est  cons- 
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tiluée  par  un  dépôt  grisâtre  et  visqueux.  Quand  le  lait  n'est 
pas  aussi  altéré,  il  offre  généralement  une  saveur  salée, 
amère  et  ne  donne  qu'un  fromage  de  mauvaise  qualité 
et  sans  cohésion  (Oreste  et  Mareone,  Hess  et  Guillebeau). 
[/inflammation  s'atténue  rapidement  ou  lentement  ;  la 
mamelle  devient  molle,  flasque,  quand  l'inflammation  est 
catarrhale  ;  elle  présente  des  noyaux  indurés  et  une  atro- 
phie plus  ou  moins  prononcée  quand  des  abcès  se  sontformés. 

6.  LasiONOAKTHRiTE  OU  la  POLYARTHRITE  évoluent  de  concei't 
avec  la  mammitc.  Ces  inflammations  articulaires  appa- 
raissent souvent  au  niveau  des  membres  antérieurs  ou  des 
membres  postérieurs  d'une  manière  symétrique.  Les  arti- 
culations le  plus  souvent  frappées  sont  le  genou  et  le  jarret  ; 
le  grasset,  la  hanche,  le  coude,  les  articulations  méta- 
carpiennes sont  plus  rarement  atteintes.  Ces  arthrites 
sont  séreuses,  subaiguës;  mais  elles  peuvent  suppurer, 
déterminer  des  déformations  persistantes,  comme  la 
tuméfaction  des  extrémités  articulaires  et  l'ankylose.  De 
pareilles  lésions  obligent  les  malades  à  demeurer  indé- 
finiment couchés,  à  marcher  à  genoux  ou  à  traîner  le  traia 
postérieur  sur  le  sol  ;  ils  tombent  souvent  dans  le  marasme- 

c.  Les  TROURLEs  OCULAIRES  consistent  dans  une  ophtalmie 
externe  caractérisée  par  une  conjonctivite  et  une  kératite 
intenses. 

La  cornée  peut  s'ulcérer  pendant  qu'une  inflammation 
profonde  distend  le  globe  oculaire,  qui  devient  saillant,  dur 
et  douloureux;  la  suppuration  peut  envahir  la  chambre 
antérieure;  la  cornée  peut  être  perforée  ou  déchirée;  l'iris, 
entraîné  par  les  produits  exsudés,  vient  faire  hernie  entre 
les  lèvres  de  la  déchirure  ou  contracte  des  adhérences- 
anormales;  le  cristallin  est  quelquefois  luxé;  l'oeil  subit  une 
fonte  purulente,  et  l'animal  est  borgne  ou  aveugle.  Habi- 
tuellement l'inflammation  demeure  superficielle  ;  la  kéra- 
tite parenchymateuse  se  complique  d'ulcérations  de  la  cornée 
qui  rétrogradent,  se  cicatrisent  et  laissent  à  leur  place  des- 
opacités  persistantes. 
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Évolution.  —  L'évolution  de  la  inaliulic  est  |iliis  on  moins 
rapide  suivant  la  gravité  de  ses  localisations.  Quand  celles-ci 
l'on!  delà  ni  ou  sont  bénignes,  la  maladie  a  une  marclie 
<iigué  et  se  termine  on  quinze  jours  environ  ;  elle  dure  un 
mois  quand  les  inflaminalions  oculaiiv.  arliculairc  ou 
mammaire  sont  peu  mai-quées  (1).  Kilos  ne  sont  d'ailleurs 
pas  toujours  associées;  aucune  d'elles  n'est  constante; 
toutes  peuvent  manquer  et  être  remplacées  par  des  iidlani- 
mationssnppuralivos  des  parotides,  des  muscles,  etc.,  ou  du 
scrotum  chez  les  mâles.  Dans  bien  des  cas.  la  mamelle  est 
seule  atteinte.  Les  diverses  inflammations  locales  prolongent 
la  durée  delà  maladie  pendant  des  mois.  Les  pertes  qu'elle 
détermine  sont  imj)orlantes  :  ITi  p.  100  des  animaux 
succombent  et  beaucoup  d'autres  maigrissent  tellement 
qu'ils  deviennent  inutilisables. 

Lésions.  —  Les  lésions  font  défaut  quand  la  maladie 
revèluneniarcliesuraiguë;  elles  sont  caractéristiques  (]uand 
la  maladie  s'est  localisée. 

Lixmamcllc  estgénéralement  ratatinée,  atrophiée, durcie, 
parsemée  de  noyaux  fibreux;  le  slroma  conjonctif  péri- 
glandulaire  est  considérablement  épaissi. 

Les  articulations  sont  gonllées,  distendues  par  des 
exsudais;  le  tissu  conjonctif  péri-articulaire  est  épaissi  ; 
les  surfaces  articulaires  sont  ulcérées  ou  décortiquées, 
végétantes,  en  voie  d'ankjlose. 

Les  3'eux  présentent  les  lésions  de  kératite  avec  des 
opacités  de  la  cornée  accompagnées  d'altérations  de 
l'humeiu-  aqueuse  de  l'iris  et  même  de  la  choroïde. 

Diagnostic.  —  L'altération  du  lait  est  un  signe  des  plus 
importants  de  celte  maladie  infectieuse  ;  sa  coexistence 
avec  des  troubles  articulaires,  oculaires  et  mammaires  chez 
divers  animaux  du  même  troupeau  confirme  le  diagnostic. 

La  fiècre  de  Malte  ou  fiècre  méditcrranécnuc  s'en   dilïé- 

(1)  Sur  28  malades  observés  par  Hess  et  Guillebeaii,  10  ou  -0  préseutaieiil 
(les  lésions  arliculairei.  Sur  2S  aulies  malades,  Il  présentaient  des 
lésions  oculaires. 
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rencie  par  la  rareté  des  localisations  précitées  (trois   ou 
quatre  fois  seulement  sur  plusieurs  centaines  de  malades). 

La  mammite  ne  joue  dans  la  fièvre  de  Malte  quun  rôle 
secondaire  ;  elle  est  consécutive  à  l'avortement,  signe 
oararléristique  de  cette  maladie. 

Pronostic.  —  C'est  une  maladie  grave,  qui  détermine  la 
perte  du  lait,  l'atrophie  de  la  mamelle,  l'amaigrissement 
des  mères  et  des  jeunes  qu'elles  ne  peuvent  plus  allaiter; 
elle  fait  périr  ou  rend  inutilisables  les  animaux  affectés 
d'arthrites  graves  et  peut  déterminer  la  cécité  de  l'im  ou 
des  deux  yeux. 

Traitement.  —  1°  Prophylaxie.  —  Mettre  en  quarantaine 
les  animaux  provenant  des  régions  infectées;  isoler,  séques- 
trer les  malades  et  les  faire  soigner,  autant  que  possible, 
par  des  personnes  spéciales.  La  frayeur  doit  se  désinfecter 
les  mains  après  avoir  trait  les  malades. 

h'immunité  paraît  résulter  d'une  première  atteinte.  On  a 
conseillé  d'immuniser  les  animaux  par  l'inoculation  de 
5  à  dO  centimètres  cubes  de  sérum  du  lait  séro-purulent; 
les  animaux  inoculés  otïrent  une  fièvre  intense  pendant 
deux  à  ti'ois  jours  sans  localisation  et  paraissent  ensuite 
réfractaires  à  la  maladie  (Yalentini). 

2°  Traitement  curatif.  —  Le  cumin,  la  menthe,  la 
sauge,  le  fenouil  en  infusions,  préconisés  par  Metaxa,  sont 
totalement  inetficaces.  Le  traitement  est  symptomatique 
et  réside  dans  l'antisepsie  effectuée  au  niveau  des 
mamelles  et  des  yeux.  On  peut  employer  l'acide  borique, 
le  permanganate  de  potasse,  le  sublimé  à  1  p.  5000  : 
traire  plusieurs  fois  par  jour  les  femelles  malades. 

Surles articulations,  on  cmploielesrévulsifsou  lespoinles 
de  feu. 

XVII.  —   GOURME. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Définition.  —  La  gourme  est  une  maladie  streptococciqiie, 
sporadique  ou  cpizootique,  fébrile,  caractérisée  principale- 
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ment  par  des  itiflnmmattons  catarrhales  diffuses  des 
premières  voies  respiratoires  et  par  des  foyers  de  suppura- 
tion susceptibles  d'évoluer  dans  tous  les  organes  de 
r  économie. 

Il  no  l'iiut  [)îis  cliorclier  dans  la  gourme  inio  caiiso  spé- 
i'ialc  pomme  dans  la  fièvre  cliarbonneuse,  elc.  ;  cet  agent 
spécial  ainsi  dilTérencié  n'existe  pas  :  la  gourme  est  un 
mode  de  réaction  do  l'organisme  contre  des  streptocoques 
pou  virulents  issus  du  dehors  ou  d'im  sujet  contaminé. 
L'animal  a  pris  la  gourme  dans  un  wagon,  dans  une 
tVurie.  dans  un  cliamp,  ou  lui  a  été  communicpiéo  par 
un  autre  animal  de  même  espèce,  par  un  objet  iniocté  uu 
par  un  opérateur. 

La  gourme  est  générale  parce  que  l'agent  palliogène 
cultive  dans  Vappareil  lymphatique,  le  tissu  conjonctif  et 
parfois  dans  le  sany  ;  rinlection  rovét.  dans  ce  cas,  les 
caractères  d'une  septicémie  maligne. 

Si  chaque  poulain  n'est  pas  absolument  condanuK'  à 
Jeter  ses  gourmes,  bien  peu  demeurent  à  l'abri  des 
alleinles  du  streptocoque  gourmeux  ;  la  plupart  sont 
l'rapiiés  plusieurs  fois.  L'organisme  n'est  jamais  entière- 
ment réfractaire  aux  germes  do  la  maladie.  La  gourme 
<lassique  peut  être  considérée  lom.ue  le  résultat  de  la 
j)reniière  invasion  de  l'organisme  par  une  variété  do 
streptocoques.  Cette  première  imprégnation  ne  vaccine 
pas;  mais  les  atteintes  futures  sont  généralement 
atténuées  par  les  inoculations  primitives;  les  gourmes 
récidivantes  sont  ordinairement  dos  goiu'iues  bénignes. 

Cotte  alfection  est  rare  chez  le  mulet  et  plus  encore  chez 
Yàne;  mais  elle  peut  sévir  chez  les  diverses  espèces  ani- 
males; on  l'a  signalée  chez  les //Ov;/js  :  elle  n'est  pas  rare 
chez  le  povc  et  chez  le  chien. 

Historique.  —  L'histoire  de  la  gourme  a  été  prosipio 
complètcuiont  édifiée,  tant  au  point  de  vue  cliniipie 
qu'étiologique,  par  Sollevsel  (IGGi). 

Les  opinions  exprimées,   dès    le  commencement  de  ce 
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siècle,  en  Allemagne  par  Wolstein,  KersUng  et  Pilger,  en 
Italie  par  Brugnone,  ne  font  que  confirmer  les  connais- 
sances de  Solleysel. 

L'ère  expérimentale  est  inaugurée  en  180:2  par  Viborg, 
qui  démontre  l'inoculabilité  delà  maladie;  Erdelvi  'i813). 
Toggia  (1823),  établissent  aussi  sa  transmission. 

Malgré  Vatel.  Hurtrel  d"Arboval,  Delalond,  Roll.  etc.. 
qui  ne  voient  dans  la  gourme  qu'ime  simple  inflammation 
des  voies  respiratoires,  malgré  H.  Bouley.  Haubner.  qui 
considèrent  la  gourme  comme  une  crise  indispensable  ou 
comme  une  sorte  de  fonction  pathologique.  Tidée  de 
contagion  s'établit  définitivement,  car  des  faits  d'observa- 
tion irréfutables  sont  publiés  par  Charlier,  Donnariex. 
Mousis.  Raynal,  Damalix.  Martin. 

La  découverte  du  microbe  de  la  gourme  ne  devait  sur- 
prendre personne.  Déjà,  en  1873.  Rivolta  avait  signalé 
l'existence  dans  le  pus  des  abcès  gourmeux.  de  microcoques 
isolés   ou  réunis  en  chaîne  de  trois  à  cinq  articles. 

Baruchello  (1887)  reprend  les  recherches  qui  précèdent 
et  attribue  au  microbe  de  la  gourme  [Bacillus  adenitis 
equi]  deux  formes  :  celle  de  microcoques  isolés  et  celle  de 
fdaments  tortueux,  granuleux,  paraissant  composés  de 
microcoques  associés;  il  les  colore  avec  les  couleurs  d'ani- 
line et  les  met  en  évidence  dans  le  jetage  et  le  pus  des 
abcès. 

Le  microbe  de  la  gourme  est  considéré  comme  défini- 
tivement spécifié  en  1888  par  les  tiavaux  de  Schùtz.  de 
Sand  et  Jensen,  qui  l'ont  décrit  presque  en  même  temps: 
mais  la  priorité  de  la  découverte  est  accordée  à  Schûlz. 
Les  principaux  résultats  de  ces  recherches  ont  été  eon- 
lirmés  par  Poels,  Lupke.  Hœhne,  etc.  On  connaît 
iiujourd'hui  la  méthode  à  suivre  [jour  isoler  ce  microbe,  le 
cultiver  et  reproduire  la  maladie  par  rinoculation  des 
cultures. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Agent  pathogène.  —  Assu- 
rément le  streptocoque  est   le    seul    élément    étiologique 
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indispensable  an  développement  de  la  f,'onrme;  mais- 
nn  irrand  nombre  dinllncnoes  diversideiil  les  manifes- 
tations de  celle  maladie.  Le  slirploeoqne  de  la  j,'ourme 
[Streptococcus  cqui)  a  élé  relire  du  jelaj5'e.  de  lexsudat 
pleural,  pulmonaire  ou  articulaire  et  des  abcès  gan^rlion- 
naires;  il  existe  dans  les  parencliymos  comme  sur  les 
muqueuses  enflammées. 

Facile  à  mettre  en  évidence  par  les  couleurs  d'anihne 
(fuchsine,  violet  de  iienliane,  etc.).   il  prend   très    bien   le 

(Iram  etleWeigerl  ; 
il  se  présente  sous  la 
forme  d'articles  iso- 
lés ou  diversement 
associés  (lig.  10). 

Les  streptoco- 
(jues  isolés  sont 
ovales,  réunis  en 
amas  dans  les  pa- 
renclivmes  comme 
les  cultures  de  sta- 
phylocoques, dispo- 
sés en  chaînettes 
droites  ou  ondulées 
dans  les  séreuses; 
en  boucles,  en  ro- 
settes et  en  filaments  cn(;lievélrés  dans  les  bouillons. 
Ce  microbe,  à  la  fois  aérobic  et  anaérobic.  est  facile  à 
cultiver  sur  le  sérum  sanguin  et  sur  les  bouillons  de 
viande  simples  ou  glycérines  ;  il  pousse  dinicilemenl  sur 
gélatine  ou  sur  gélose. 

La  reproduction  du  Strcptococma  equi  s'effectue  par  frac- 
tionnement transversal  ;  cette  segmentation  s'opère  dans 
plusieurs  coccus  à  la  fois,  et  les  étranglements  domient 
il  Tensemble  l'aspect  d'une  chaîne  de  tliploconucs. 

Le  microbe  adapté  au  clievul  est  peu  palliogène  pour 
les   autres    espèces.    Ses    cultures    déterminent,  chez  la 


l.jg.  10.  —  Streptocoques  en  lonirues  chaîiieltes. 
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souns  blanche,  un  abcès  avec  nécrose  des  tissus  environ- 
nants, des  lymphangites,  des  adénites  suppurées  et  parlois 
«les  abcès  du  foie,  des  reins,  de  la  rate  et  des  poumons. 

Le  cobaye  succombe  à  l'inoculation  intrapéritonéale  de 
jrrandes  quantités  de  culture  récente;  en  multipliant  les 
inoculations  successives  de  cobaye  à  cobaye,  les  microbes 
acquièrent  une  virulence  telle  qu'une  goutte  de  l'exsudat  tue 
un  cobaye  vigoui^eux  en  moins  de  quarante-huit  heures. 

Le  lapin  et  le  pigeon  sont  réfractaires. 

Par  injection  veineuse  de  culture  à  dose  massive.  1  à 
'^  centimètres  cubes  chez  le  lapin.  Sand  et  Jensen  ont 
produit  une  septicémie  mortelle  en  trente  àsoixante  heures; 
linjection  faite  sous  la  peau  de  l'oreille  provoque  un  éry- 
sipèle  local  (Schûtz.  Sand.  Jensen.  Poels.  Lupke'. 

Le  porc  est  réfractaire  à  ce  streptocoque  ;  la  réceptivité 
du  bœuf  est  à  peu  près  nulle  ;  le  mouton,  le  chien  ne  pré- 
sentent aucune  réaction.  Ces  diverses  espèces  animales  sont 
néanmoins  sensibles  à  diverses  espèces  de  streptocoques, 
qui  ne  diffèrent  pas  essentiellement  du  Streptococcus  equL 

D'ailleurs,  ce  dernier  offre  de  nombreux  caractères 
communs  avec  le  streptocoque  pyogène  vulgaire,  le  strepto- 
coque de  Vinfection  purulente,  de  la  septicémie  puerpérale. 
de  Vérysipèle,  et  l'on  peut  affirmer  son  identité  avec  celui 
des  pneumonies  infectieuses.  Les  diverses  variétés  de 
streptocoques  sont  issues  de  la  même  souche;  elles  ne 
diffèrent  que  par  leur  virulence  et  par  leur  adaptation  à 
une  espèce  ou  à  un  tissu  déterminé.  Des  artifices  de 
cultures  ou  d'inoculations  iicrmettent  d'ailleurs  de  trans- 
former les  variétés. 

Le  pouvoir  érysipélateux  peut  être  conféré  au  strepto- 
coque de  la  gourme;  mais  on  ignore  encore  comment 
s'opèrent  les  autres  transformations  du  streptocoque 
vulgaire  en  streptocoque  de  l'infection  purulente  chirurgr- 
cale,  de  la  septicémie  puerpérale,  de  la  gourme,  des 
pneumonies  infectieuses,  etc. 
L'étroite  parenté  de  ces  divers  microbes  est  bien  établie 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VI.  6 
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par  un  pliénonii'ne  l)iocliimiqii('  mis  on  iMniière  par  Mar- 
morck  :  si  ion  lillro  un  Ijouillon  de  cullure  d'un  slrcpln- 
■coque,  ce  Ijouilion  ne  peut  servir  de  milieu  de  culluri'.  ni 
jioiir  ce  même  streptocoque,  ni  jioiir  un  streptocoque 
venant  d'une  autre  source,  taudis  (|iic  d'autres  inicrol)es 
(stapiiylocoipies.  etc.)  y  prospèrent. 

Les  maladies  d'origine  streplococcique  sont  aussi  nom- 
breuses que  les  degrés  de  virulence  de  ces  microbes.  On  a 
dit  justement  qu'ils  sont  bons  à  tout  faire  ;  mais  ils  ont 
toujours  une  grande  tendance  à  refaire  le  lendemain  ce 
qu'ils  ont  fait  la  veille.  Dès  lors.  si.  d'un  côté,  le  strepto- 
coque réalise  le  polymicrobisme  le  plus  diversilié  et  le  plus 
complexe  de  la  bactériologie,  d'un  autre,  il  s'adapte,  tend 
à  reproduire  les  mêmes  troubles,  les  mêmes  altérations, 
ce  qui  permet  de  distinguer  des  affections  strcptococciques 
nettement  indépendantes,  évoluant  avec  une  intensité 
variable.  Il  n'y  a  pas  un  streptocoque  gourmeux  mais  des 
séries  de  streptocoques  gourmeux,  qui  conquièrent  cliez  le 
cheval  quelques  propriétés  spéciales  les  empêchant  de  se 
développer  d'emblée  chez  la  plupart  des  autres  espèces 
animales  et  les  empêchant,  même  chez  les  solipcdes,  de 
devenir,  sans  induences  adjuvantes,  des  agents  immé- 
diats de  l'infection  piu'ulente,  des  pneumonies  contagieuses 
ou  plus  ditïicilement  encore  de  l'érysipèle,  de  la  lièvre 
puerpérale.  La  sérothéra]tie  a  mis  en  évidence  celte 
tendance  à  la  dilférenciation.  Un  sérum  actif  vis-à-vis 
•  l'une  variété  ne  l'est  pas  nécessairement  vis-à-vis  dune 
autre  (Van  de  Velde). 

Le  sérum  antistreptococeique  de  Mannoi-ck.  arl  if  contre 
la  streptocoque  pjogène,  est  sans  effet  sur  le  sti-cplocoquc 
de  la  gourme  et  sur  le  diplocoque  de  Schuelz  des  pneumo- 
nies (Lignières)  (1). 

I  1 1  Daiilri'  ]i.ii-t,  lin  si'riim  antigoin-nieux,  fouini  ]iar  ic  r/iirii,  pri'serve 
<lii  Stre/tlococruser/iiiei  (hi(li|iloco(iuc,  mais  il  est  sans  action  coiilre  le strep- 
liKO(iiic  virulent  de  Marnioi'tk  (Lignières),  ce  qui  nidnlreque  les  streptocoques 
lenileiil  :t  devenir  indépendants. 
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Il  s'ensuit  que  le  streptocoque  gourmeux  est  biolo- 
giquement  ditTérent  du  streptocoque  érysipélateux  de 
Vhomine,  c'est-à-dire  des  types  pyogènes. 

Mais  cette  indépendance  nest  jamais  absolue  ;  les 
variétés  les  plus  éloignées  tendent  aussi  à  se  rejoindre 
comme  les  membres  d'une  même  famille. 

Ces  variétés  peuvent  s'associer  ;  la  gourme  est  souvent, 
le  résultat  de  l'association  du  sti'eptocoque  gourmeux  et 
du  streptocoque  pyogène,  desortequ'onpeutètre  tenté  d'at- 
tribuer les  manifestations  catarrhales  des  muqueuses  et 
les  abcès  au  type  gourmeux  ;  les  troubles  vasculaires  (pété- 
chies.  œdèmes  et  anasarque)  au  streptocoque  pyogène. 

De  fait,  on  constate  que  le  sérum  du  type  érysipèle  de 
\  homme,  particulièrement  actif  contre  lanasarque,  n'in- 
Iluence  pas  la  marche  de  la  gourme  (1). 

A  ces  deux  types  de  streptocoques,  s'adjoignent  souvent 
d'autres  microbes  qui  diversifient  la  physionomie  de  la 
gourme.  Citons  :  les  staphylocoques,  qu'on  a  souvent 
rencontrés  dans  le  sang,  le  pus  des  abcès  (Baruchello, 
Centanni  et  Muzio),  des  microbes  anaérobies  qu'on  a  mi& 
en  évidence  dans  le  pus  des  abcès  non  ouverts. 

Les  affections  streptococciques  sont  les  plus  fréquentes, 
parce  que  les  streptocoques  sont  des  germes  très  répandus  ; 
les  streptocoques  sont  pour  ainsi  dire  des  hôtes  normaux 
des  écuries. 

On  les  trouve  dans  presque  tous  les  jetages  ;  les  aliments 
(le  bonne  et  de  mauvaise  qualité  les  hébergent  fréquemment 
ainsi  que  le  tube  intestinal,  la  litière,  le  purin. 

Les  propriétés  biologiques  et  notamment  leur  virulence 
sont  très  notablement  différentes,  suivant  la  source  d"où  on 
les  tire.  Peu  ou  même  pas  du  toui  pathogènes  lorsqu'on  les 
lelire  de  lintestin,  des  aliments  et  pai'fois  de  certains  je- 

(1)  Lignières.  La  sérothérapie  des  maladies  infeclieuses  chez  les  animaux 
domestiques  (Congrès  international  de  Budapest,  1905)  ;  La  pathologie 
et  la  thérapie  des  streptococcies  chez  les  animaux  domestiques  (Congrès 
de  La  Haye,  1909). 
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tagcs  ;  il  la  ni  alors,  pour  les  remlre  virulents,  avoir  re- 
cours à  des  artifices  dinoculation.  Le  streptocoque  de 
la  gourme  persiste  pendant  des  mois  dans  les  cavités  natu- 
relles du  chev/il.  il  peut  même  exister  longtemps,  un 
moiset  plus,  dans  l'organisme,  sans  paraître  incommoder 
son  hôte  i^Lignières). 

Le  streptocoque  gourmeux  est  un  saprophyte  d'une  telle 
puissance  d'adaptation  qu'il  menace  à  tout  instant  de 
<.levenir  pathogène. 

Il  ne  diffère  d'ailleurs  en  rien  des  autres  streptocoques 
■et  ne  peut  revendiquer  aucune  spcci/icité.  Il  a  la  même  ori- 
gine, les  mêmes  caractères  morphologiques  et  biologiques 
que  les  streptocoques  vulgaires. 

Le  streptocoque  gourmeux,  qui  fait  développer  des  épi- 
démies de  gourme,  n'est  qu'un  streptocoque  banal  adapté 
à  une  espèce,  à  un  milieu  dillérencié  momenlanément 
sous  l'influence  de  causes  inconnues  ipii  l'ont  rendu  virulent. 

Les  passages  nombreux  dans  une  espèce  animale  exaltant 
constamment  sa  virulence  pour  cette  espèce  et  pour  ce 
tissu,  le  streptocoque  vulgaire  finit  par  prendre  le  masque 
d'un  microbe  spécifuiue. 

Le  streptocoque  engendre  ainsi  des  séries  de  races  et  de 
Variétés  qui  s'adaptent  à  une  ou  à  plusieurs  espèces  animales, 
à  un  ou  plusieurs  organes  des  animaux  de  cette  espèce,  et 
(jui  se  refusent  à  vivre  chez  d'autres  espèces  ou  dans  d'autres 
tissus  différents  de  ceux  qui  ont  présidé  à  l'adaptation 
primitive  (1). 

Des  considérations  qui  précèdent,  on  peut  déduire  cette 
•conclusion  :  c'est  que  la  notion  clinique  des  maladies  doit 
primer  la  notion  bactériologique. 

Lfî  TERRAIN  dilTérencie  les  maladies  comme  le  sol  iliffé- 
rencie  les  plantes.  Les  maladies  les  plus  disparates,  les 
plus  nettement  séparées  au  point  de  vue  anatomo-palho- 
logique,   peuvent  être  rapportées  à  la    même  cause  :    la 

(I)  D'  Labat,  I,i  patliologi(?  et  la  Uit^rapie  îles  slreptococcies  chez  les 
-uniniaux  domestiques  {(Jongrès  <le  La  Hnye,  19(i9(. 
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notion  pathogénique  éclipserait  toutes  les  autres  si  elle 
lournissait  des  armes  préventives  et  ciiralives  ;  mais  les 
indications  demeurent  absolument  symptomatiques. 

D'ailleurs,  on  ne  peut  décrire  la  lièvre  streptococciquc 
comme  on  décrit  la  fièvre  charbonneuse  ;  elle  engloberait 
les  trois  quarts  de  la  pathologie  sans  donner  une  notion 
exacte  des  diverses  formes  cliniques  de  ces  infections. 

La  gourme  est  une  de  ces  formes  issues  d'une  infection 
banale,  favorisée  par  diverses  conditions  qui  rendent  les 
animaux  réceptifs  aux  streptocoques  comme  à  divers  autres 
microbes. 

Réceptivité.  —  La  réceptivité  est  créée  par  des  influences 
qui  affaiblissent  les  résistances  du  terrain  ou  exaltent  la 
virulence  du  streptocoque. 

Udge  a  une  influence  indéniable  :  les  jeunes  poulains 
sont  souvent  infectés  par  leur  mère  (1)  ;  le  streptocoque 
trouve  dans  un  organisme  vierge  de  ses  atteintes  l'ensemble 
des  conditions  les  plus  favorables  à  son  développement.  La 
gourme  évolue  pendant  le  jeune  âge  sous  la  forme  la  plus 
complète,  la  plus  caractéristique,  sinon  la  plus  grave.  La 
réceptivité  des  jeunes  animaux  est  si  prononcée  que  peu 
danimaux  atteignent  l'âge  de  cinq  ans  sans  avoir  subi  une 
ou  plusieurs  infections  streptococciques.  Ces  infections 
successives  diminuent  la  réceptivité  des  adultes,  sans  les 
rendre  invulnérables. 

Les  animaux  les  plus  âgés  peuvent  contracter  un 
gourme  mortelle  quand  ils  ont  vécu  une  longue  période  de 
leur  vie  dans  le  plus  complet  isolement.  Des  chevaux 
libres  dans  un  enclos  ont  contracté  une  gourme  maligne 
à  vingt-neuf  ans  (Cadéac)  (2). 

Si  les  chevaux  adultes  paraissent  moins  réceptifs  que  les 
jeunes,  c'estqu'ilsontétéplussouvent  frappés.  Pourtant  les 

(I)  Leclerc  l'a  observée  sur  un  poulain  de  trois  mois  qui  a  été  traité  avec 
succès  par  le  sérum  antistreptococcique. 

(i)  D'après  Viborg,  sur  100  chevaux  atteints,  70  sont  affectés  avant  l'âge 
de  cinq  ans,  20  entre  cinq  et  douze  ans  et  10  après  douze  ans. 

6. 
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premières  atteintes  ne  confèrent  pas  riiunmnilé  coniplèli'. 
dette  inlcclion  récidive  aux  diverses  épo<iues  de  la  vie  des 
animaux  et  sous  l'influence  des  mêmes  causes.  Tantôt  la 
maladie  se  déclare  spontanément  à  la  suite  d'un  refroidis- 
sement, tantôt  elle  revêt  le  caractère  épizooliquc  et  se 
propajjje  par  contagion  ;  l'infection  accpiicil  alurs.  pur  de 
nombreux  passages  dans  l'oryanisme  des  animaux,  une  plus 
grande  gi'avité  et  une  action  vaccinante  plus  intense. 

iS'éanmoins,  dans  les  deux  cas,  l'organisme  peut  récupé- 
rer sa  réceptivité  pour  ces  mêmes  streptocoques  ou  pour 
d'autres  plus  virulents.  Le  jeune  animal  allecté  d'une 
gourme  complète  estsouvenl  frappé,  quehpies  annéesaprès, 
d'une  nouvelle  infection  gourmeuse  extrêmement  grave. 

Les  infections  se  répètent  ensuite  penrlant  tonte  la  vie  de 
ranimai  avec  une  intensité  variable  suivant  rancicuncti' 
de  la  dernière  atteinte  et  le  degré  de  virulence  des  derniers 
s(re|)locoques  inoculés.  Bien  des  angines  sporadiques  ou 
enzootiques,  des  ahccs  de  l'auge,  de  la  parotide  nont  pas 
d'autre  origine. 

Des  sujets,  très  jeunes,  envahis  par  des  slreptocoipies 
peu  virulents,  présentent  quebjuefois  une  ijourme  bénigne 
qu'on  fait  rentrer  dans  le  cadre  des  plKiryn(jo-lar!jn(jites 
vulgaires;  des  sujets  Agés  peuvent  être  atteints  d'une 
gourme  très  grave.  Xiimmunité  absolue  n'existe  jamais  et 
ne  saurait  jamais  exister  ;  l'activité  pathogène  des  strepto- 
coques éprouve  des  transformations  continuelles  qui 
laissent  l'animal  toujoursvulnêrai)le  pom-  des  variétés  dilfé- 
renl  es  de  celles  qui  avaient  pu  déterminer  un  commencement 
de  vaccination.  L'immunitc  rt'/«</rcdes  vieux  animauxrésulte 
des  infections  spontanées,  diversifiées  et  des  nombreuses 
contagions  streptococciques  qu'ils  ont  éprouvées. 

Les  refroidissements  augmentent  considérablement  la 
réceptivité  de  l'organisme  ;  des  poulains  (|ui  n'ont  été 
exposés  à  aucune  contagion,  qui  n'ont  pas  quitté  leur  mère, 
présentent  des  manifestations  gourmeuses  à  la  suite  de 
l'efroidissements.  Cette   spontanéité    de    la    gourme    est 
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justifiée  pai'  l'existence  saprophvtique  du  streptocoque 
gourineux.  L'agent  saprogène  devient  infectant  à  la  faveur 
dune  cause  débilitante  comme  le  refroidissement,  qui 
facilite  l'adaptation  microbienne.  La  gourme  petit  revêtir 
une  forme  maligne  cbez  les  anmiaux  atTaiblis  par  le  froid. 
Dans  les  steppes  des  régions  méridionales  de  la  Russie,  les 
pertes  de  chevaux  pour  cause  de  gourme  sont  considérables 
pendant  l'Aù-er,  à  cause  de  l'absence  d'écuries  convenables. 
Pour  y  remédier,  on  réunit  en  automne  tous  les  poulains 
d'un  baras  encore  indemnes  de  gourme  pour  les  soumettre 
à  une  gourmisation  empirique.  On  les  place  pendant  une 
demi-heure  dans  un  étang,  puis  on  les  envoie  sur  une  col- 
line où  les  vents  froids  soufflent  de  tous  côtés,  et  on  les 
réunit  ensuite  dans  un  même  local  :  ils  contractent  la 
gourme  bénigne    Peterson    (1). 

La  fatigue,  le  surmenage  agissent  comme  le  refroidisse- 
ment. Parmi  les  jeunes  chevaux  vendus,  la  plupart  pré- 
sentent des  signes  de  gourme  dès  qu'on  commence  à  les^ 
faire  travailler,  tandis  que  ceux  qui  sont  maintenus 
au  repos  demeurent  indemnes.  11  suffit  quelquefois  de 
coucher  un  cheval,  de  lui  appliquer  le  feu  ou  de  lui  faire 
subir  une  opération  grave  pour  voir  apparaître  les  mani- 
festations gourmeuses. 

Le  traumatisme  ïdiCi\\\.Q  et  aggrave  cette  infection.  Pendant 
les  épidémies  de  gourme,  les  chevaux qni  subissent  l'opé- 
ration du  genou  couronné,  la  castration,  etc..  sont  plus  gra- 
vement touchés. 

Si  le  cheval  demeure  sensible  toute  sa  vie  à  l'infection 
gourmeuse,  des  attaques  multipliées  lui  confèrent  cepen- 
dant une  immunité  relative  :  les  infections  ultérieures 
ont  généralement  une  évolution  bénigne. 

Matières  virulentes.  — Le  streptocoque  gourmeux,  qu'on 
rencontre  dans  les  aliments,  les  boissons  et  le  tube  digestif 

(I)  Si  l'on  voulait  diminuer  la  fréquence  et  la  gravité  de  la  gourme  dans 
les  dépôts  de  remonte  de  l'armée,  l'achat  des  c^e rai/ j:  devrait  s'eÈFcCtuer  du 
mois  de  juillet  au  mois  de  décembre  ^Meyran.x). 
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des  animaux  sains,  devient  virulent  sous  rinfluence  des 
conditions  qui  précèdent,  de  telle  sorte  que  la  gourme  peut 
se  développer  spontanément.  Kile  apparaît  rn-quemment 
ainsi  chez  les  jeunes  animaux  vierges  de  ses  atteintes. 

Le  streptocoque  exalte  son  activité  et  peut  devenir  très 
virulent  en  cultivant  dans  l'organisme  des  animaux.  Can- 
tonné dabordà  la  surface  des  muqueuses  infectées,  il  peut 
•envahir  les  ganglions,  se  répandre  dans  le  sang  et  s'ense- 
mencer dans  les  séreuses  et  les  parenchymes.  Les  princi- 
pales matières  virulentes  sont  le  jetage  et  le  pus.  Les 
produits  sont  virulents  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie.  Le  contenu  des  abcès  internes  ou  externes  et  toutes 
les  suppurations  de  l'animal  gourmeux  sont  riches  en  strep- 
tocoques. Le  sang  recueilli  dans  les  gros  vaisseaux,  la 
pulpe  de  la  rate, ou  à  la  périphérie,  au  niveau  des  œdèmes, 
■est  virulent  à  la  période  aiguë  de  la  maladie.  Cependant 
le  sang  n'est  pour  le  streptocoque  qu'un  milieu  de  passage  ; 
il  s'arrête  dans  les  capillaires  et  cultive  dans  les  tissus  les 
plus  variés,  notamment  dans  les  organes  riches  en  tissu 
(onjonclif.  C'est  la  multiplicité  des  lieux  d'élection  de  ce 
microbe  (|ui  explique  la  diversité  des  manifestations  gour- 
meuses.  Le  produit  des  éruptions  cutanées  est  également 
virulent,  et  les  matières  fécales  renferment  aussi  ce 
microbe  dont  la  virulence  varie  d'un  sujet  à  un  autre  et 
chez  le  même  sujet  avec  Tint  ensilé  et  la  période  de  la 
maladie. 

Véhicules  des  streptocoques.  —  L'abondance  des  pro- 
<luits  virulents  expectorés  par  les  malades  et  la  réceptivité 
extrême  des  jeunes  animaux  rendent  la  contagion  [)resqiie 
inévitable. 

Le  jetage  sonlUe  les  mangeoires,  les  râteliers,  les  seaux, 
les  abreuvoirs,  les  harnais,  les  instruments  de  pansage, 
les  tord-nez,  les  parois  des  écuries  et  les  aliments.  Les 
jeunes  cJwvaux  introduits  dans  les  écuries  habitées  par 
des  malades  sont  inl'aillihleiuent  cont;iminés.  Les  écuries 
desmarchands,  desaubergistes,  sontconslammenl  infectées 
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et  constituent  des  fovers  permanents  de  contagion.  Les 
chevaux  susceptibles  de  contracter  la  gourme  sont  les 
principaux  propagateurs  de  la  maladie.  Elle  est  importée 
dans  une  écurie  par  un  cheval  malade  récemment  acheté 
ou  par  un  cheval  sain,  en  apparence,  qui  n'a  fait  que 
passer  dans  une  écurie  contaminée.  Quand  on  reconnaît  la 
nature  contagieuse  de  la  maladie  qui  se  déclare,  elle  sest 
déjà  communiquée,  et  la  contagion  ne  peut  être  en- 
rayée. 

Les  solipèdes  réfractaires  ou  peu  sensibles  au  virus 
servent  quelquefois  de  véhicules  de  contage  :  les  animaux, 
placés  très  près  sur  les  places  ou  dans  les  écuries,  les  jours 
de  foire  ou  de  marché,  se  mordent,  se  couvrent  de  salive,  de 
jetage.  qui  est  ensuite  flairé,  léché  au  retour  par  le  voisin 
décurie.  Parfois  le  cheval  adulte,  et  plus  ou  moins  immu- 
nisé, contracte  une  maladie  sans  gravité  et  transmet  à  ses 
compagnons  d"écurie  une  gourme  maligne  et  parfois  mor- 
telle (Bigoteau).  C'est  par  ce  mécanisme  que  la  gourme 
fait  périodiquement  son  apparition  dans  les  écuries,  où  Ion 
effectue  annuellement  les  achats  de  chevaux  :  chaque 
bouffée  de  gourme  suit  de  très  près  larrivée  de  nouveaux 
chevaux;  si  le  renouvellement  est  continu,  comme  dans 
les  dépôts  de  transition  de  nos  remontes,  la  maladie  sévit 
en  permanence.  Les  eauv.  les  poussières,  lespailles  et  débris 
de  fourrages,  le  fumier  peuvent  transmettre  la  maladie 
dune  écurie  à  une  autre. 

Les  personnes  qni  soignent  les  animaux  sont  fréquem- 
ment des  agents  de  propagation  du  virus  par  l'intermé- 
diaire de  leurs  chaussures,  de  leurs  vêtements.  Les  mar- 
chands, les  vétérinaires,  qui  examinent  un  grand  nombre 
d'animaux  sans  se  préoccuper  de  leur  désinfection,  trans- 
mettent la  maladie  avec  leurs  mains.  Les  vétérinaires, 
notamment,  l'inoculent  quelquefois  avec  les  instruments. 
les  entraves  ou  les  doigts. 

Les  chiens,  les  chats  et  tous  les  animaux  peuvent  trans- 
porter les  streptocoques  dune  écurie  à  une  autre;  les  ani- 
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maux  se  contaminent   dans  les  uaf/ons.  dans  les  abris  ou 
les  parcours. 

Les  diverses  opérations  cliinirgicales  icastralion,  etc.) 
se  compliquent  de  gourme,  comme  l'accouchement  chez  la 
femme  se  complique  d'infection  imerpérale.  Ces  compli- 
cations sont  des  accidents  dus  à  la  malpropreté  de  l'opé- 
rateur. Ces  gourmes  inoculées  se  distinguent  des  gourmes 
infectieuses  par  l'apparition  des  premiers  accidents  au 
siège  ou  au  voisinage  du  champ  opératoire. 

Les  transactions  commerciales  assurent  l'extension  de 
la  maladie  dans  une  localité,  une  contrée,  un  pays. 

Les  animaux  transportés  des  pays  de  naissance  dans  les 
pays  délevage  ou  lors  de  la  vente  pour  la  mise  en  service 
sont  exposés  à  toutes  les  chances  de  contamination  pen- 
dant le  transport.  Réunis  sur  les  champs  de  foire,  exposés 
à.  de  multiples  pi-omiscuités,  entassés  dans  des  écuries 
d'auherge,  les  animaux  sont  presque  fatalement  infectés. 
Les  uns,  invemlus,  sont  ramenés  dans  les  fermes  et  conta- 
minent leurs  compagnons;  les  auti'os,  revendus  dans  les 
villes,  vont  semer  la  contagion  dans  toute  une  contrée.  La 
diffusion  de  la  maladie  est  d'autant  plus  facile  que.  chez 
beaucoup  d'animaux,  la  gourme  est  peu  grave  et  ne  s'op- 
pose pas  à  leur  déplacement. 

Résistance  du  virus  gourmeux.  —  Le  streptocoque 
gourmeiix  est  un  des  microhes  les  plus  résistants,  surtout 
quand  il  est  incorporé  au  pus  ou  au  sang. 

La  dessiccation  le  laisse  indemne  pendant  plusieurs 
semaines;  une  congélation  de  deux  jours  n'atténue  pas  sa 
virulence;  il  faut  le  soumettre  à  une  tem|)érature  de  70  ii 
75"  pondant  ime  heure  pour  le  détruire;  il  ne  faut  ([u'un 
quart  d'heure  à  80°  ;  la  lumière  le  tue  en  huit  heures;  la 
putréfaction  le  détruit  aussi  plus  ou  moins  rapidement  : 
diverses  solutions  antiseptiques  le  stérilisent  en  un  quart 
d'heure. 

Telles  sont:  l'acide  sulfurique  à  i  p.  150.  le  suhlimé 
corrosif  à  1  p.  1  500,  la  soude  à  1  p.  85,  le  sulfate  de  fer  h 
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1  p.  125,  l'acide  phénique  ou  le  Ivsol  à  i  p.  "200.  la  créoline 
à  1  p.  80  (Lingelsheim). 

Voies  de  pénétration  du  streptocoque.  —  Les  portes 
d'outrée  du  streptocoque  sont  nombreuses  :  les  éraillures 
ou  les  solutions  de  continuité  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
si  petitesqu'elles  soient,  assurent  l'inoculation  de  la  gourme. 

Le  DERME  CUTANÉ  cst  assurément  moins  accessible  à  ces 
microbes  que  la  muqueuse  respiratoire. 

Cependant  ïoggia  prétend  avoir  transmis  la  gourme  et 
conféré  Vimmunité  à  74  poulaias  par  inoculation  :  mais 
Lafosse  a  constamment  échoué.  Charles  Martin  a  réussi  à 
inoculer  divers  produits  (muco-pus,  sérosité  dujetage,  pus 
des  abcès  ou  des  plaies)  avec  le  plus  grand  succès  (1). 

Le  produit  des  éruptions  cutanées  gourmeuses  introduit 
dans  le  derme  d'un  cheval  vierge  par  scarifications  pro- 
voque des  manifestations  locales  suivies  d'une  éruption  géné- 
ralisée et  parfois  «  d'accidents  légers  sur  les  muqueuses» 
(Joly  et  Leclainche). 

En  somme,  la  transmission  de  la  gourme  par  la  peau 
notTre  aucune  gravité  en  raison  du  peu  de  valeur  physio- 
logique des  parties  superficielles  du  tégument. 

L'ixocuLATiox  sous-cuTAîvÉE  des  cultures  détermine  la  for- 
mation d'abcèsgourmeux  renfermant  des  sphacéles  couverts 
de  microbes'à  l'état  de  culture  pure. 

Beaucoup  de  lymphangites  consécutives  à  des  eczémas 
compliqués  de  crevasses  et  qui  sont  suivies  d'adénites  sup- 

;l)  Entre  ses  mains,  l'inoculation  du  muco-pus  gourmeux,.  par  piqûres, 
au  pourtour  des  naseaux  et  à  la  lèvre  supérieure,  est  suivie  de  lymphangite, 
de  toux,  de  jetage,  dé  fièvre,  d'abcès  intermaxillaires  et  d'un  abcès  paro- 
tidien.  «  En  1857-1858,  il  pratiqua  i  nouvelles  inoculations,  qui  furent 
suivies  de  gourme.  En  1859-I860-1S73,  il  eut  l'occasion  de  faire  14  inocu- 
lations, dont  ii  furent  suivies  de  gourme  ;  les  deux  insuccès  furent  cons- 
tatés sur  2  chevaux  qui  avaient  eu  la  maladie.  Les  inoculations  suivies 
de  succès  avaient  été  faites  :  9  avec  du  muco-pus,  1  avec  du  pus, 
i  avec  la  sérosité  du  muco-pus.  Parmi  les  12  chevaux  ainsi  rendus 
malades,  7  transmirent  la  gourme  par  cohabitation  à  d'autres  animaux  ; 
5  étaient  afTectés  de  crapaud,  1  d'eaux  aux  jambes.  1  de  dartres, 
1  d'œdèmes  des  membres,  et  chez  tous  la  gourme  sembla  favoriser  la  guérison 
de  la  maladie  préexistante. 
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purées  ne  sont  probablonient  que  des  lymphangites  goiir- 
mcuscs,  c'est-à-dire  stre[tfococciques. 

Les  PLAIES  opÉRATOiKEs,  notamment  les  plaies  de  castra-  " 
lion,  se  compliquent  rré(iuemment  d'abcès  fjourmeux  après 
la  disparition  des  symptômes  inflammatoires  consécutil's 
au  traumatisme.  Tantôt  les  germes  sont  introduits  dans 
\es  tissus  [)ar  les  mains  o\i  les  instruments  de  iopérateur; 
les  manifestations  gom'meuses  sont  alors  des  fautes 
d'asepsie  ou  d'antisepsie,  comme  l'inoculation  de  la  ftévre 
puerpérale.  Tantôt  les  animaux  opérés,  placés  à  proximité 
d'un  cheval  gourmeux  ou  dans  une  écurie  non  désinfectée 
et  occupée  précédenmient  par  un  c//er«/ porteur  de  strep- 
tocoques infectieux,  contractent  une  gourme  grave  avec 
foyers  de  localisation  secondaires  des  germes  au  niveau 
des  régions  traumatisées.  Les  microbes,  comme  les  toxines 
et  les  poisons,  se  rendent  dans  les  régions  qui  sont  le  siège 
d'inflammations  aiguës  ou  chroniques,  de  vaso-dilalations 
artilicielles  ou  morbides. 

Qu'on  pratique  une  injection  streptococcique  du  microbe 
de  Marmorek  à  un  cheval  atteint  d'une  hydarthrosc  du 
grasset.  du  jarret,  etc.,  on  voit  bientôt  gonflerrarticulalion 
déjà  malade  :  Varthrite  éclate  ;  toutes  les  autres  articula- 
tions demeurent  saines.  Les  lésions  récentes  ou  anciennes 
servent  de  centres  d'appel  pour  les  streptocoques.  Les 
inoculations  de  ce  virus  peuvent  même  servir  à  détermi- 
ner dans  une  certaine  mesure,  chez  un  animal  boiteux,  la 
lésion  «jui  est  l'origine  de  la  boiterie. 

La  connaissance  de  la  gourme  de  castration  est  récente. 
Signalée  par  Martin,  elle  a  été  bien  observée  par  Jouquan 
chez  2  ou  3  p.  100  des  animaux  opérés.  Elle  résulte 
généralement  d'une  inoculation  directe.  On  la  voit 
survenir  quand  la  castration  est  pratiquée  après  avoir 
ponctionné  un  abcès  de  l'auge  ou  delà  parotide.  Lesmains 
du  clinicien,  les  instruments  dont  il  se  sert,  les  casseaux 
eux-mêmes  sont  des  véhicules  du  contage.  Le  praticien 
qui  soigne  des  chevaux  gourmcux  doit  s'interdire  de  pra- 
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tiquer  inimédialemenl  des  castrations  et  des  opérations 
importantes,  comme  le  médecin  accouchem'  qui  vient  (Je 
perdre  une  accouchée  de  fièvre  puerpérale  doit  s'abstenir^ de 
pratiquer,  avant  une  semaine  au  moins,  un  nouvel  accou- 
chement. 

La  période  d' incubation  de  ces  abcès  inguinaux  est  quel- 
quefois très  longue  ;  Jouquan  a  vu  les  premiers  symptômes 
apparaître  cinquante-huit  jours  après  l'opération,  quand 
la  guérison  paraissait  complète.  C'est  à  cette  forme  do 
gourme  qu'il  faut  attribuer  certaines  funiculites,  décrites 
sous  les  noms  de  champignons,  et  souvent  caractérisées 
exclusivement  par  des  abcès  locaux  externes,  abdominaux 
ou  erratiques. 

Ces  abcès  lointains,  regardés  autrefois  comme  des 
manifestations  de  l'infection  purulente,  sont  l'expression 
de  linfection  gourmeuse  (Jouquan).  En  réalité,  gourme  et 
infection  purulente  sont  Tœuvre  d'un  même  microbe 
trahissant  ses  effets  par  des  abcès  locaux  dans  la  première 
et  des  abcès  généralisés  dans  la  seconde. 

L'injection  intraveineuse  ne  produit  chez  le  cheval 
aucune  infection  générale  apparente,  et  elle  provoque 
l'immunité  contre  une  infection  postérieui'e  parlamuqueuse 
nasale,  mais  elle  détermine  une  violente  phlébite  au  point 
d'inoculation  (Sand  et  Jensen). 

Les  VOIES  RESPIRATOIRES  sout  la  principale  voie  de  péné- 
tration des  streptocoques.  L'observation  démontre,  en  effet, 
que  V inflammation  catarrhale  de  la  muqueuse  respiratoire 
est  la  forme  la  plus  commune  des  déterminations  de  la 
gourme. 

Dès  le  commencement  de  ce  siècle,  les  expérimentateurs 
ont  démontré  la  facilité  de  pénétration  du  virus  par  la 
pituitairc.  Viborg  constate  que  le  simple  frottement  de  la 
pituitaire  avec  du  pus  gourmeux  réalise  la  gourme  :  Gohier 
n'obtient  qu'un  résultat  positif  par  l'introduction  de  pus 
gourmeux  sur  la  pituitaire  de  six  solipèdes  ;  Moussis  (1822- 
1832)  confirme  ces  résultats  en  imprégnant  les  narines  ou 
Gauéac.  —  Patliologie  interne.  VI-  7 
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en  Irictionnanl  la  piluilaire  <le  poiilaïus  iinleiunes  avcr 
<lii  jclage  gourmeux.  Vainenienl  Lafosse  défeml  la  sponla- 
nôiU'  (le  la  gourme  et  prolesle  rontre  la  violenee  ries 
procédés  employés  pour  liélcrminer  rinllammalion  la 
piluilaire;  les  l'ails  (•liiii(pirs  iVnil  li-iomplier  l'idée  coiila- 
gionniste. 

Les  érosions  et  les  excoriatiimsth^  la  piluilaire  déterminées 
|)ar  des  objets  imbibés  de  pus.  de  mueo-[ius  ou  dejetage 
provenant  d'animaux  gourmeux,  sont  suivies  de  gourme  ou 
loul  au  moins  d'inllammations  aiguës  des  premières  voies 
respiratoires  otïrant  les  plus  grandes  analogies  avec  la 
Ijourmc  (Charles  Martin).  Ces  expériences  n'i'ilioucul  (pu- 
chez  les  chevaux  ayant  eu  la  maladie. 

lui  insufllant  de  la  poudre  d'exanthème  (jourmeux  dans 
un  naseau  de  cheval  vierge,  on  détermine  une  gourme 
purulente  intense.  En  badigeonnant  la  muqueuse  nasale 
avec  de  la  poudre  d'cxanlliéme  gourmeux  diluée  dans 
de  la  glycérine,  on  obtient  le  même  résultat,  mais  plus 
difficilement  (Joly). 

L'injection  d'une  culture  de  streptocO(pies  dans  les 
naseaux  ou  le  larynx  d'un  poulain  est  suivie  dinllammalion 
catarrhale  de  la  muqueuse  et  d'adénite  sup|»urée  de  l'auge 
(Schuelz.  Poéls).  Il  est  clair  que  la  pénétration  du  virus 
est  facilitée  par  une  plaie  ou  une  érosion  de  la  muqueuse  ; 
mais  une  lésion  locale  n'est  pas  absolument  indispensable, 
les  mil-robes  introduits  avec  l'air  inspiré  peuvent  cultiver 
sur  place  et  infecter  ensuite  le  derme  de  la  mucpieuse  cl 
le  système  lymphati(|ue  sous-muqueus. 

La  localisation  initiale  des  lésions  sur  la  muqueuse  des 
premières  voies  respiratoires  {gourme  catarrhale)  tend  à 
montrer  que  la  pituilaire  est  la  principale  voie  d'intro- 
duction. 

La  pénétration  directe  des  stre|)toeo<pies  dans  les 
bronches  et  le  poumon  est  exceptionnelle  ;  elle  est  géné- 
ralement le  réstdtal  d'une  infection  progressive  et 
desce/irfrtn/e.  D'ailleurs  l'infect  ion  pulmonaire  est  secondaire; 
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les  animaux  toussont  ou  présentent  des  abcès  de  l'auge,  etc.. 
(Voy.  Pneumonies)  longtemps  avant  d'être  atteints  d'une 
|)ncumonie.  Nous  avons  insisté  longuement  sur  ces  rela- 
tions en  étudiant  les  causes  et  le  mode  de  développement 
lies  pneumonies  infectieuses. 

Les  VOIES  DiGESTivES.  incriminées  par  Solleysel.  qui  avait 
remarqué  (pie  les  chevaux  contractent  la  gourme  en  buvant 
dans  le  même  seau,  ont  été  bien  à  tort  presque  complè- 
tement innocentées  depuis.  On  a  d'ailleurs  attribué  les 
altérations  gourmeuses  de  Vestomac.  de  Vintestin  ou  des 
ganglions  lymphatiques  avoisinants  à  une  localisation 
secondaire  du  virus  circulant  dans  le  sang  ou  à  sa  pi"opa- 
gation  par  la  voie  lymphatique.  Cependant  la  déglutition 
suivie  de  pus  gourmeux  détermine  la  gourme  purulente  ; 
l'ingestion  de  cultures  de  streptocoques  peut  produire  une 
infection  générale.  Dans  la  grande  généralité  des  cas.  les 
streptocoques  sont  absorbés  au  niveau  de  la  bouche  et 
(lu  pharynx  et  gagnent  ensuite  les  voies  respiratoires 
(Bermbach).  L'infection  générale  résulte  fréquemment 
de  la  pénétration  des  streptocoques  au  niveau  de  la 
nniqueuse  intestinale  (Delcombe  et  Cadoré). 

Les  MUQUEUSES  vuLVAiRE  et  VAGINALE  iufectées  pendant 
le  co'it  sont  le  point  de  départ  de  l'exanthème  gourmeux. 
Les  juments  atteintes  de  cet  exanthème  ou  de  gourme 
coïtale  du  cheval  (Jouquan  et  Létard)  (1)  communiquent 
la  gourme  an\  poulains  qui  cohabitent  avec  elles.  Un  étalon 
est  quelquefois  la  cause  d'endémies  fie  gourme  caractérisée 
par  du  catarrhe  du  vagin  avec  inflammation  des  régions 
avoisinantes,  comme  les  organes  génitaux  externes,  le  pour- 
tour de  l'anus,  les  mamelons  elles  ganglions  lymphatiques 
les  plus  proches  (van  Leeuwen  et  Bierstedt). 

Les  VOIES  LYMPHATIQUES  sout  Ics  voies  de  prédilection 
desstreptocoques.  L'infection  dermique  ou  respiratoire,  etc. 
n'est    que    le     prélude    de    l'infection    lymphatique.    La 

(1)  Jouquan  et  Létard,  Recueil  de  méd.  ve7.,  30  avril  1S9:;,  Recueil, 
ISSo,  p.  517. 
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jK'm'Iralion  senVcluc  mriiic  soiivcnl  (rciiilih'c  diins  les 
voies  h/mphatiqucs.  l/cndolorissc'iiR'nl  et  la  tiimi'raclion 
(les  j^Miiglioiis  IviiiplialiqiK'S  do  la  région  sous-ma.villairf 
précèdent  souvi'ul  les  premiers  sij^'nesdeeoryzaoudangine 
gourmeuse  ou  les  accompagoent  très  rapidement.  Chez  tous 
les  animaux  en  (Hal  de  ri'ceplivilé.  les  miernltes  ôvoluenl 
lonjoin-sau  niveau  des  points  où  ils  ont  été  iidroduits  ;  ils 
sont  transportés  ensuite  par  la  rirculalion  sanguine  et 
lvinpliati(pu\  s"(''lendent  par  conl  iiiiiité  de  tissu  on  dinie 
manière  ni(''(  iiiii(pie  eoniine  an  nivean  des  voies  respi- 
ratoires, on  ils  s(uil  eonstammeid  ponssés  vers  les 
Itronehes.  Nous  examinerons  ees  ilivers  modes  de  propa- 
gation en  envisageant  le  mode  île  di''velo|ppenient  des 
principales  manifestations  morbides. 

LavoiEMAMMAU{Kpent  l'giilenn'nt  assiu'erla  pt-nétratlondes 
stre[)locof|ues.  Ke  poulain  all'eetédegonrme  la  communique 
à  la  UH-re  par  Fouvertui'e  des  trayons:  les  i^crmes 
envahissent  progressivement  les  cananx  et  engi'ndrenl  des 
abcès  nnunmaires  ipielrpiefois  très  volnminenx  (Berndjachj. 

La  (/0Mr///e  se  Iransmel  ipielipu'fois  de  la  MÈRE  an  ioetis. 
Ottetransmission  peut  amener  lV/eor/f'//(CH;  on.  si  le  pari 
se  l'ail  à  terme,  la  iiiart  par  inleclion  el  ('•pnisenient  (1). 
D'ailleurs,  le  degré  de  développement  des  lésions  varie 
avec  l'âge  du  ludus  au  moment  on  la  mère  est  atteinte  : 
est-il  Agé,  il  résiste  davantage  à  rinlection.  et  la  maladie 
évolue  d'nne  manière  pins  complète  :  est-il  jeune,  au 
contraire,  rinl'eelion  amène  la  nn)rt. 

Qnoiipie  ditl'nses,  les  lésions  siègent  principalement  dans 
l'appareil  digestif  {intestin,  foie),  dans  le  rein  et  dans 
l'appai'cil  respii'aloire  ( /uw/»(io/i). 


(1)  tùiillaviiiiin,  (iournie  ii  forme  .ibdoiiiinalc,  abcès  im-sentériques  [Reci/cil 
de  mém.  et  obs.  militaires,  1SI04,  p.  331).  — Nocard,  Recueil  mcd. 
vël.,  1890,  p.  187.  — Carré,  Recueil  des  vétérinaires  militaires,  1906, 
p.  240.  —  Cadiol,  Recueil,  189i',  p.  288.  —  Marti»,  Bulletin  Soc.  cen- 
trale, 1857,  p.  251.  —  Franck,  tfer/i/ipr  thierarst.  Wocliensclir..  1891, 
|).  280. 
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a.  Les  lésions  de  l'intestin  sont  plus  ou  moins  étendues 
et  atïectent  des  formes  diverses  selon  les  cas.  Tantôt  ce 
sont  des  tumeurs  blanchâtres,  saillantes,  dures,  homogènes, 
non  ramollies  au  centre,  arrondies  et  enchâssées  étroi- 
tement sous  la  muqueuse  intacte.  Tantôt  elles  sont  ovoïdes, 
lentilliformes,  ramollies  au  centre.  Parfois  même  elles  sont 
ulcérées,  ouvertes  [Nocard,  Choisy  (li].  laissant  écouler  un 
pus  renfermant  des  streptocoques  en  quantité. 

A  la  section,  ces  tubercules  montrent  nettement 
l'absence  de  membrane  d'enveloppe  (Pécus)  (2). 

11  est  digne  de  remarque  que  ces  lésions  se  rencontrent 
principalement  sur  l'intestin  grêle,  alors  que  le  cœcum.  le 
gros  colon  et  le  côlon  flottant  sont  indemnes. 

Les  ganglions  méscntcriques  sont  fréquemment  hyper- 
trophiés et  envahis  par  une  quantité  de  néoplasmes  d'aspect 
sarcomateux.  Ces  néoplasmes  ont  une  analogie  parfaite 
avec  ceux  que  l'on  rencontre  dans  l'intestin. 

Le  foie  est.  dans  la  majorité  des  cas,  le  siège  d'altéra- 
tions analogues;  les  tumeurs  sont  arrondies,  blanc  nacrées, 
et  elles  varient  du  volume  d'un  grain  de  millet  à  celui  d'un 
pois,  d'une  petite  noisette.  Plus  souvent  dans  le  lobe 
moyen  de  cet  organe  que  partout  ailleurs,  ces  tubercules 
sont  ramollis  à  leur  partie  centrale  et  p'Guvent  même  se 
transformer  en  véritables  abcès. 

Cette  localisation  est  en  rapport  avec  le  débouché  de  la 
reiîie  ombilicale,  qui.  on  le  sait,  chez  le  fœtus,  aboutit  à  ce 
lobe,  et  l'infection  se  fait  de  préférence  par  cette  voie. 

Les  reins  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  hypertrophiés 
comme  les  ganglions  mésenti'-riques  :  on  les  a  même 
trouvés,  chez  un  poulain  de  quelques  jours,  aussi  volu- 
mineux que  chez  l'animal  adulte  (Verlinde).  Ils  sont  rouge 


(I)  Cboisy,  Soc.  ccnlrule,  1888,  p.  2.t1.  —  Verlinde,  Ann.  de  méd.  vét.. 
1894,  p.  474. 

(i\  Pécus,  Joiirii.  de  méd.  vét.,  1893,  p.  .'524.  —  Meyraux,  Recueil  de- 
mém.  et  obs.  des  vétérhiaires  militaires,    1904,  p.  343. 
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foncé  cl  leur  surface  est  parsemée  d'un  pointillé  gris  jau- 
niUrc  (lu  à  une  grande  quantité  de  petits  ai>eès. 

La  région  corticale  semble  plus  souvent  altérée  que  la 
région  médullaire. 

b.  Les  lésions  de  l'appareil  respiratoire  sont,  le  plus 
souvent,  localisées  au  poumon  lui-même. 

(^et  organe  se  montre  criblé,  k  la  surface,  de  petits 
|ioints  blanchâtres  durs  au  toucher,  donnant  une  sensation 
granuleuse.  Ces  points  correspondent  à  autant  de  tumeurs 
l»arenchymateuses  revêtant  l'aspect  typicpie  des  tumeurs 
de  l'intestin  (Nocard.  Mégnin,  Pécus)  :  elles  ont  le  volume 
<run  grain  de  chènevis  à  celui  dune  noisette  et  sont 
constituées  par  une  masse  de  tissu  blanc  à  la  périphérie, 
caséilîé  au  centre  ;  ce  sont  autant  d'abccs  fjourmeux. 

L'appareil  circulatoire  lui-même  n'est  pas  à  labri 
de  l'infection  :  le  péricarde  et  l'endocarde  sont  parfois 
couverts  d'ecchvmoses.  d'un  poinlilii'  blanchi'itre  donnant 
un  aspect  marbré  (Verlindc). 

Le  streptocoque  détermine,  au  niveau  de  son  introduc- 
tion dans  l'organisme,  une  inllanimation  locale  suppu- 
rative  :  puis  il  envahit  les  Ivmphatiques  et  les  ganglions, 
dans  lesquels  il  exerce  une  action  pyogéne  intense:  il  [teut 
pénétrer  <lans  la  circulation  et  déterminer  des  congestions 
hémorragiques  ou  des  abcès  dans  les  divers  parenchymes, 
ou  même  une  véritable  septicémie  quand  le  microbe  est 
hypervirulent  ou  l'organisme  très  vulnéral)le.  Sa  toxine 
<l(Mermine  des  troubles  vaso-moteurs,  deso'dèmes  limités 
ou  l'anasarque. 

hh  période  d'incubation  est  de  trois  à  ciu(j  jours  quand 
la  gourme  est  inoculée  :  elle  peut  atteindre  huit  jours 
et  même  davantage  dans  les  cas  de  contagion  natu- 
relle; les  premiers  signes  de  la  maladie  passent  inaperçus. 

Symptômes.  —  [/infection  streptococcique  qui  préside 
il  l'évolution  de  la  gourme  est  caractérisée  par  des 
symptômes  généraux  et  des  symplnint>s  locaux. 
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1°  Symptômes GÉNÉRALx.  — Quelle  que  soit  sa  localisation, 
la  gourme  débute  par  uue  fièvre  plus  ou  moins  intense  : 
elle  atteint  fréquemment  -iO  à  -41°:  elle  descend  les  joure 
suivants  à  39°,  39°.5.  pour  remonter  pendant  la  formation 
des  abcès.  Pendant  toute  révolution  morbide,  la  tempé- 
rature subit  des  oscillations  remarquables  :  la  courbe  de 
la  température  ne  tend  à  se  régulariser  que  lorsque  la 
pneumonie,  la  pleurésie,  dominent  la  scène.  Les  baisses 
barométriques  «entraînent  presque  toujours  une  hausse  de 
la  température  animale  (Wiart)    1). 

Les  modifications  du  pouhs  ne  suivent  pas  toujours  celles 
do  la  température  :  on  constate,  principalement  au  début, 
de  grandes  différences  :  le  pouls  est  normal  alors  que  la 
température  est  très  élevée.  Les  grandes  oscillations  de  la 
température  indiquent  des  poussées  pyoçjéniqucs  et  sont 
le  prélude  de  la  formation  des  abcès.  La  persistance  d'une 
température  de  41"  est  un  signe  grave  indiquant  que  le 
processus  de  suppuration  ne  peut  se  limiter;  la  vie  est  alors 
rapidement  menacée.  Dautre  part,  l'élévation  subite  de  la 
température  chez  un  poulain  dans  le  cours  d"une  épidémie 
annonce  l'invasion  gourmeuse  'Huniberl)  (2;.  Exceptionnel- 
lement, le  mouvement  fébrile  est  peu  accusé.  L'intoxi- 
cation de  l'économie  se  traduit  encore  par  un  malaise 
général,  les  animaux  deviennent  tristes,  faibles,  abattus  : 
ils  se  déplacent  péniblement,  puis  vacillent  du  train  posté- 
rieur: lappétit  est  considérablement  diminué,  l'amaigris- 
sement fait  des  progrès  très  rapides  :  certains  animaux 
fondent,  pour  ainsi  dire,  à  vue  doeil.  La  rougeur  de  la 
bouche  et  des  conjonctives,  l'irrégularité  des  mouvements 
respiratoires  précèdent  généralement  toute  localisation. 

2°  Symptômes  locaux.  —  Autant  il  y  a  d'uniformité  dans 
les  symptômes  généraux,  autant  on  constate  de  dirersité 
dans    les    symptômes    locaux  :     les    streptocoques     sont 

(1)  Wiart,  Recueil  de  méin.  et  olis.  sur  l'hygiène  et  la  méd.  vét .  mitit., 
1888.  —  Jacotin,  trf.,  1888. 

(2)  Hunibrte,  Soc.  centrale,  IS80,  p.  300. 
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susceptibles  de  se  localiser  dans  tous  les  tissus  et  d'orga- 
niser ainsi  les  manifestations  pallioloyifiiies  les  plus 
variées.  Ils  s'arrêtent  et  se  fixent  au  niveau  du  point 
d'inoculation  —  les  prnnicrrs  voies  rrspiral.oire,-<  cl  ditjcs- 
tives  ordinairement  :  —  ils  cuit  i veut  à  ce  niveau  pendant 
ifuelqucs  jours,  (juatre  à  cinq  en  moyenne,  et  d(Hermincnl 
les  itrcmiers  svmplùmes  locaux.  L'infection  peut  demeiu'i'r 
locale  :  les  animaux  qui  ont  sup|)orlé  fréquemment  li-s 
assauts  des  streptocoques  virulents  ofl'rcnt  peu  de  réceptivité  : 
ils  en  sont  quittes  pour  un  coryza,  une  angine.  Cependant 
les  germes  infectieux  ont  franchi  les  limites  du  foyer 
d'inoculation:  mais  ils  sont  englobés  par  les  leucocyles 
et  di'lruifs  dans  les  lymphatiques  cl  d.ins  les  capillaires 
sanguins  avant  d'avoir  fram-bi  les  barrières  endothé- 
liales.  Ils  s'étendent  babilucllcuiciit  de  [irorlie  en  proche 
et  engendrent  successivement,  par  continuité  d'in- 
fection, un  coryza,  ime  larymiile.  une  j)liaryn(/il(\  une 
hronchitc  et  parfois  une  pneumonie  {infections  descen- 
dantes); les  streptocoques  envahissent  en  mémo  temps 
les  lymphatiques  des  cavités  nasales  et  produisent  des  a6ct',« 
secondaires  de  Vaiige,  etc. 

Après  le  tissu  conjonclif  du  loyer  d'innculaliou.  le 
.'iyalème  lymphatique  est  le  meilleiu-  terrain  de  culture  pour 
les  streptocoques;  ils  cheminent  facilement  dans  ces  vais- 
seaux et  produisentdes  adénites  suppurées.  Cessuppurations 
secondaires  s'ajoutent  aux  suppurations  primitives  nuMue 
chez  les  sujets  âgés  qui  ont  peu  de  réceptivité  pour  la 
gourm(\  Les  germes  (pii  circulent  dans  le  sang  de  ces 
animaux,  comme  le  (b'monlrent  péremptoirement  les 
recherches  bactériologiques,  sont  détruits  on  éliminés 
sans  engendrer,  dans  nombre  <ic  cas.  le  moindre  syui- 
plôme. 

Quand  les  animaux  n'ont  jamais  été  atteints  de  fjournic 
ou  qu'ils  sont  infectés  par  des  microbes  très  virulents, 
on  n'observe  souvent  que  des  symptômes  locaux  insigni- 
liants  ;   l'invasion    générale    de    l'organisme    s'accomplit 


GOURME.  117 

simultanément  par  deux  voies  :  la  voie  sanguine,  la  voie 
lymphatique. 

La  première  acquiert  souvent  ici  une  importance  pré- 
pondérante; les  streptocoques  pyogènes  modifient  la  cir- 
culation, créent,  par  leurs  toxines,  des  vaso-dilatations. 
déterminent  des  éruptions  cutanées  sans  gravité,  de  la 
fièvre  pétéchiale  h  divers  degrés,  des  congestions,  des 
hémorragies,  des  inflammations  pulmonaires,  rénales,  diges- 
tives,  hépatiques,  oculaires,  ou  vont  échouer  au  niveau 
d'une  séreuse  splanchnique  ou  articulaire,  etc. 

Les  germes  eux-mêmes  se  fixent  et  engendrent  des 
foyers  de  suppuration  secondaires  dans  tous  les  points 
riches  en  tissu  conjonctif  (tissu  sous-muqueux,  inlermus- 
culaire,  périrénal)  ou  un  traumatisme,  un  frottement,  ou 
le  simple  fonctionnement  des  organes  (mouvement  des 
articulations,  contractions  péristaltiques  de  l'intestin, 
pressions  des  crottins  dans  le  rectum),  créent  des  centres 
d'appel  des  microbes.  Ceux-ci  se  déversent  au  niveau  de 
tous  ces  points,  cultivent  et  produisent  Aes  abcès  souvent 
très  volumineux. 

Pendant  que  l'infection  sanguine  donne  naissance  aux 
formes  gourmeuses  les  plus  variées,  les  germes  qui  ont 
envahi  les  vaisseaux  lymphatiques  parviennent  dans  les 
ganglions  afférents  {ganglions  de  Pauge,  ganglions  paroti- 
•diens,  ganglions  rétro-pharyngiens),  provoquent  l'afflux  de 
cellules  migratrices,  la  congestion,  l'hypertrophie  de  ces 
organes  et  la  formation  rapide  de  foyers  purulents.  Ces 
accidents  locaux  secondaires  n'arrêtent  pas  toujours  la 
marche  de  l'infection  lymphatique  ;  des  cordes  sillonnent 
les  joues,  l'encolure;  des  adénites  et  des  abcès  nouveaux  se 
produisent  dans  les  ganglions  bronchiques,  médiastinaux, 
mésentériques,  etc.  Parfois  le  pus  franchit  directement 
les  parois  de  l'abcès;  il  devient  nécrosant  et  septique  et 
et  s'étend  loin  de  son  foyer  originel  ;  le  streptocoque 
acquiert  dans  le  tissu  conjonctif,  comme  dans  le  sang,  des 
propriétés  septiques  sous  l'influence  de    l'exaltation  de  sa 
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virulence  ou  fie  ralTîiililissemenl  <lu  sujet.  C-liez  le  inênie 
animal,  il  se  montre  ainsi  ayent  infectieux  local,  agent 
infectieux  général,  microbe  pyognnique  et  microbe  septique  ; 
il  n'est  jamais  microbe  spécifique. 

La  gourme  entre  donc  en  scène  avec  des  aliuifs  Irrs 
dinérentes  ;  elle  présente  dans  son  évolution  des  formes 
non  moins  variées;  il  existe  jjresque  autant  de  ly[)es 
distincts  que  de  malades. 

On  s'accorde  cependant  à  reconnaître  que  linllamma- 
tion  catarrhale  des  voies  respiratoires  et  Vabcéclation  son( 
les  deux  principales  manifestations  gourmeuses;  beau- 
coup les  regardent  même  connue  des  svmptômes  obligés 
de  la  gourme.  En  dehors  de  ces  éléments,  le  domaine  de 
celte  maladie  est  extrêmement  diiticile  à  délimiter;  on 
peut  dire  qu'elle  n'a  pas  de  personnalité  symplomalique. 

Les  manifestations  catarrhalcs  et  les  manifestations  pyo- 
//tnïgi<e.s  sont  généralement  associées;  elles  se  tiennent  de 
près  ou  évoluent  simultanément,  dépendant  la  gourme 
peut  évoluer  sans  abcès  ou  n'être  caractérisée  que  par 
des  abcès,  comme  la.  gourme  de  castration.  La  diversité  des 
manifestations  secondaires  éloignées  du  lieu  d'introduction 
du  virus  répond  à  la  diversité  des  localisations  de  ce 
virus.  Mais  quelquefois  cette  localisation  ne  selïecliie 
pas  à  proprement  parler;  le  streptocoque  byperviruleni 
envahit  le  sang  d'emblée  pendant  une  maladie  générale  à 
évolution  rapidement  mortelle  :  c'est  la  gourme  hémorra- 
gique, qui  constitue  la  forme  septicémique. 

Pour  faciliter  cette  étude  clinique,  nous  étudierons 
Joies  troubles  primitifs  qui  correspondent  ù  F  inoculation 
du  virus  ;  2<>  les  troubles  secondaires  qui  sont  le  résultat  de 
-srt  propagation  par  les  vaisseaux  lymphatiques  et  le  sang  : 
;}o  la  gourme  septicémique. 

I"  Symptômes  primitifs.  —  ils  comprennent:  1°  les 
iiillamniations  des  premières  voies  respiratoires;  2°  les 
troubles  digestifs  ;  3"  la  gourme  de  castration;  4°  la  gourmr 
coïtale;  5°  les  lymphangites  gourmeuses  dues  à  des  inocula- 
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lions  accidentelles.  Les  principaux  troubles  procèdent  géné- 
ralement des  premiers  segments  de  l'appareil  respiratoire. 

(7.  Trol"bles  respiratoires.  —  Le  coryza  aigu,  l'angine 
d'intensité  variable,  la  laryngite  sont  les  manifestations  les 
plus  communes  de  la  gourme.  Ces  intlammations  locales 
sont  l'expression  du  mode  de  pénétration  le  plus  fréquent 
des  streptocoques. 

Le  coryza  et  Vanyine  peuvent  être  regardés,  dans  la 
généralité  des  cas.  comme  la  tète  de  file  des  symptômes 
de  la  gom'me.  Ce  sont  les  signes  exclusifs  des  cas  bénins 
ou  dïntensité  moyenne.  Ces  symptômes  s'aggravent  dans 
le  cours  d'une  épidémie,  et  l'on  voit  apparaître  des  bi-on- 
chites,  des  bronchopneumonies,  des  congestions  pulmo- 
naires, des  pneumonies,  dos  pleurésies,  des  pleuro-pneumo- 
nies,  etc. 

Ces  streptocoques  arrivent  ainsi  à  frapper  le  poumon, 
quoique  celui-ci  ne  soit  atteint  que  secondairement.  Les 
voies  respiratoires  supérieures  s'enflamment  tout  d'abord, 
puis  l'infection  gagne  de  proche  en  proche  les  difl'érentes 
parties  de  l'arbre  aérien. 

Le  CORYZA,  associé  à  l'hypertrophie  des  ganglions  de 
Y  auge,  annonce  la  gourme.  La  pituitaire  est  sèche,  con- 
gestionnée; l'animal  s'ébroue  fréquemment;  il  se  pro- 
duit bientôt  un  jetage  séreux,  puis  muco-purulent.  blan- 
châtre, grisâtre,  citrin.  glaireux,  visqueux,  adhérent.  Les 
muqueuses  sont  infiltrées  et  revêtent  une  coloration  rouge- 
brique;  la  langue  est  chargée:  les  yeux  sont  larmoyants. 

Le  coryza  demeure  rarement  localisé. 

L'inflammation  s'étend  ordinairement  aux  sinus;  le 
jetage  devient  plus  abondant  ;  il  est  bilatéral,  mais  plus 
considérable  d'un  côté  que  de  l'autre.  Parfois  cette 
inflammation,  qui  n'offre  rien  de  spécial,  persiste  long- 
temps ou  devient  chronique  (Voy.  Inflammation  et  collec- 
tion purulente  des  simis}.  On  peut  observer  des  abcès 
multiples  sous-muqueux. 

Le  LARYXX.  lui-même,  est  envahi  presque  dès  le  début 


120  SANG. 

par  les  frermes  infectieux,  et  l'apparition  d'une  toux 
sèche,  quinteuse,  pénible,  puis  grasse  et  forte,  révèle  la 
participation  de  cet  organe  au  processus  inflammatoire. 
L'infection  se  propage  à  toutes  les  muqueuses  de  cette 
région. 

Les  POCHES  GUTTURALES  sout  fréquemment  le  siège  d'une 
inflammation  catarrhale,  purulente,  qui  détermine  leur 
réplélion.  Ces  collections  purulentes  peuvent  comprimer 
les  organes  respiratoires,  déterminer  du  corn«f/e,  des  trou- 
bles dans  la  circulation  de  retour,  et  consécutivement  de 
Vancmie  cérébrale,  du  vertific  et  même  de  Vamanrosc 
i^Wiart).  Le  pus  {luit  i)ar  se  frayer  un  chemin  à  travers 
la  parotide  ou  à  la  région  inférieure  de  cette  glande. 
La  guérison  se  produit  alors  très  rapidement. 

La  l'HARYXtuTE  s'alHc  généralement  à  la  larvncitk;  elle 
entraîne  une  gène  considérable  dans  la  maslkalion  et  la 
déglutition;  la.  toux  est  fréquente,  grasse,  accompagnée 
d'expectoration  et  caractérisée  par  l'expulsion  au  niveau 
des  commissures  des  lèvres  de  débris  d'aliments  et  de 
salive  mousseuse.  La  tète  est  tendue  sur  l'encolure  ;  la 
gorge  est  très  sensible;  la  respiration  est  accélérée, 
entrecoupée,  bruyante;  l'animal  corne  souvent  très  for- 
tement par  suite  de  l'œdème  de  la  muqueuse  pharyngo- 
laryngienne,  de  l'hypertrophie  des  ganglions  inlrapha- 
ri/nijiens.  et  parfois  de  la  collection  des  poches  gutturales. 
Dans  quelques  cas,  on  constate  des  s»ew/'.s' au  niveau  de 
la  face  ou  plus  étendues,  par  compression  du. s'(/;»;)a^///(/('r 
et  des  nerfs  excito-sudoraux .  L'animal,  hébélé,  immobile, 
refuse  tous  les  aliments  et  ne  peut  même  pas  déglutir  la 
salive,  qui,  agitée  par  les  mouvements  continuels  de  la 
langue,  «salit  tout  ce  qui  est  h  portée  du  malade  »(Wiarl). 
L'insullisance  de  la  respiration  et  l'intoxication  pro- 
voquée par  les  toxines  plongent  l'animal  dans  la  stupeur 
et  la  somnolence.  Le  jetage,  grisâtre  et  visqueux  au  début, 
devient  rapidement  jaunâtre,  franchement  purulent:  il 
est   bien   lié.   crémeux,  épais,   souillé   de  débris  de   ma- 
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tières  alimentaires.  Quand  celte  suppuration  s'est  établie- 
iHie  amélioration  sensible  se  produit  dans  l'état  des 
malades;  la  température  baisse,  l'anxiété  respiratoire 
disparaît,  la  mastication  et  la  déglutition  deviennent 
possibles.  La  guérison  termine  généralement  l'évolution 
de  ces  manifestations  gourmeuses  (iig.  11). 

La  TRACHÉITE  et  la  bronchite  succèdent  fréquemment 
à  l'intlammation  des 
premières  voies  respi- 
ratoires. L'invasion  des 
canaux  bronchiques  est 
tantôt  précoce,  tantôt 
tardive.  Les  sujets  dé- 
bilités ou  infectés  par 
des  streptocoques  très 
virulents  présentent 
simultanément  une  in- 
flammation des  diffé- 
rentes parties  de  l'ap- 
pareil respiratoire:  on 
constate  en  même 
temps  du  coryza,  de 
Y  angine,  de  la  trachéite 
et  de  la  bronchite.  Cette 
dernière,  en  raison  de 
son  importance,  do- 
mine   rapidement    la 

scène  et  fait  craindre  des  complications  pulmonaires.  Dans 
beaucoup  d'autres  cas,  le  sujet  atteint  d'un  coryza  et  d'une 
angine  gourmeuse  s'achemine  vers  la  convalescence,  quand 
tout  à  coup,  à  la  suite  d'un  refroidissement,  il  présent^  les 
signes  d'une  bronchite  ou  d'une  bronchopneumonie  ou  d'une 
pneumonie. 

Les  streptocoques,  impuissants  à  vacciner  l'animaL 
trouvent  dans  diverses  influences  déprimantes  les  condi- 
tions   favorables   à  une    invasion    plus   étendue    et  plus 


Fig.   11.  — Physionomie  d  un  cheval  atteint 
d'angine  gourmeuse. 
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profonde;  ils  descendent  quelquefois  jusque  dans  les  plus 
Unes  bronches  [hronchUes  descendantes).  Une  angine 
gourmeuse  est  toujours  une  menace  de  hroncliile  ou  df 
pneumonie. 

La  BRONCHITE  csl  révéiéo  par  uni'  respiration  irrégulière, 
soubresautante,  une  tou.v  quinteuse,  profonde,  ébranlani 
tout  le  corps;  la  percussion  de  la  poitrine  ne  décèle  aucun 
trouble  de  la  sonorité;  elle  rend  quelquefois,  quand  elle 
€st  pratiquée  un  peu  fortement,  l'expiration  plaintive; 
l'auscultation  fait  percevoir  des  râles  sibilants  et  muqueun- 
disséminés  dans  les  deux  poumons  et  une  respiration  rude 
vers  la  racine  des  bronches:  le  uuu'miux'  res|)iratoire 
est  atténué.  Le  jetage.  qui  avait  presque  entièrement 
disparu,  reparaît:  il  est  abondant,  clair,  teinté  de  jaune, 
aqueux;  il  devient  épais,  mucoso-purulent,  grisâtre  ou 
légèrement  bleuté,  jaunAtre.  formant  de  volumineux 
flocons  expulsés  à  chaque  (juinte  de  toux.  L'exsudation 
bronchique  et  les  troubles  respiratoires  qui  l'accom- 
pagnent subissent  de  nombreuses  oscillations  d'un  jour  ou 
même  d'une  heure  à  l'autre.  On  observe  de  nombreuses 
poussées,  toujours  marquées  par  une  élévation  thermique; 
\<i.  température  atteint  fréquemment  41"  au  début,  qui 
correspond  au  maximum  d'intoxication;  elle  tlescend  à 40° 
dès  l'apparition  du  jetage,  c'est-à-dire  dès  le  commen- 
cement de  l'élimination  des  toxines;  elle  peut  se  mainte- 
nir pendant  plusieurs  jours  à  39°  pour  tomber  lentement 
à  38°, 5,  quand  la  sécrétion  bronchique  s'est  à  peu  près 
tarie  et  remonter  de  nouveau  au-dessus  de  39%  dès  que 
viennent  à  se  produire  de  nouvelles  poussées  ou  une 
extension  des  processus  iullaminatoires  des  grosses 
bronches  vers  les  moyennes  ou  les  petites  bronches.  La 
convalescence  commence  du  quinzième  au  vingtième  jour; 
la  bronchite  ne  laisse  pas  de  traces. 

La  BHONCHOPNEu.MONiE  coustituc  la  localisation  gour- 
meuse,  la  plus  grave  et  la  plus  rare  de  l'appareil  respi- 
ratoire; elle  est  toujours  précédée  de  bronchite  et   aboutit 
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généralement  à  Vabcédation  ou  à  la  gangrène  pulmonaire.  , 
La  participation  des  lobules  pulmonaires  à  Tinflammation 
des  bronches  est  trahie  par  des  zones  de  submatité  irré- 
gulièrement dispersées  et  par  des  râles  crépitants  et 
sibilants  mélangés.  La  respiration  est  rude,  sans  souffle 
tubaire;  elle  est  dvspnéique,  entrecoupée,  soubresautante, 
asphyxique.  sans  rapport  avec  l'étendue  de  la  phlegma- 
sie;  l'expiration  est  plaintive,  le  jetage  jaunâtre,  non 
rouillé,  semblable  à  celui  de  la  bronchite. 

Les  deux  poumon>>  sont  affectés;  ils  présentent  des 
foyers  d'hépatisation  multiples  qui  passent  de  l'un  à 
l'autre  côté  du  poumon. 

Les  bronchopneumonies  sont  ii-régulières,  sans  délimi- 
tation franche;  elles  se  terminent  quelquefois  par 
asphyxie,  souvent  par  gangrène,  parla  formation  d'abcès 
ou  par  l'état  chronique,  compliqué  (ï emphysème  pulmo- 
naire. La  mort  est  fréquente  à  la  suite  de  ces  compli- 
cations ;  la  guérison  est  généralement  incomplète  ;  elle  se 
fait  attendre  plusieurs  semaines  et  souvent  plus  d'un  mois 
en  raison  de  la  succession  des  pneumonies  lobulaires  qui 
se  produisent.  Les  accidents  respiratoires  que  nous  venons 
de  décrire  peuvent  être  envisagés  comme  le  résultat  de 
l'extension  d'un  même  processus  débutant  presque  à 
lentrée  des  cavités  nasales  et  parcourant  rapidement,  en 
diverses  étapes,  les  divers  segments  de  larbre  aérien. 

Ces  manifestations  sont  généralement  primitives  :  elles 
sont  exceptionnellement  secondaires  quand  l'infection 
streptococcique  s'est  effectuée  par  une  autre  voie  qui  a 
assuré  l'introduction  immédiate  du  virus,  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  et  les  lymphatiques.  L'évolution  de 
ces  gourmes  d'inoculation  {gourme  de  castration,  etc.) 
s'identifie  ensuite  ou  présente  les  plus  grandes  analogies 
avec  la  forme  respiratoire. 

b.  Troubles  digestifs.  —  Les  streptocoques  de  la 
gourme  peuvent  évoluer  au  niveau  des  premières  voies  di- 
gestivescomme  au  niveaudespremières  voiesrespiratoires. 
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La  STOMATITE  plus  OU  iiioins  prononcée  existe  toujours  : 
on  peut  constater  une  (j/ossitc  intense  caractérisée  par  une 
tuméfaction  prononcée  de  la  langue  consécutive  aux  abcès 
(le  l'auge.  Le  sillon  lingual  est  comblé  par  l'œdème,  et 
l'organe  lui-même  déborde  les  incisives  elles  molaires;  la 
salive  s'écoule  continuellement  au  dehors:  la  bouche  est 
incomplètement  fermée,  la  déglutition  impossible.  Les  • 
abcès  de  l'auge  s'ouvrent  quelquefois  au  niveau  du  frein 
de  la  langue  ou  du  sillon  lingual  et  se  ferment  lentement 
en  raison  de  l'infection  continuelle  de  la  cavité  par  la 
salive  et  les  débris  alimentaires. 

[iC  VOILE  DU  PALAIS  cst  quclqucfois  le  siège  dune  tumi'- 
faction  considérable  et  rend  la  déglutition  didicile  ou 
impossible.  Tantôt  des  abcès  disséminés  se  forment  d;ms 
l'épaisseur  du  voile,  tantôt  un  abcès  du  volume  d'un  (l'uf 
de  piV/c'o/i  rétrécit  l'orifice,  détermine  l'inanition,  ou  une 
broncliopneumonir  mortelle  par  corps  é(rati(jcrs.  Parfois 
l'abcès  s'ouvre:  mais  les  troubles  respiratoires  et  digestifs 
qui  l'accompagnent  ne  se  dissipent  généralement  qu'au 
bout  de  trois  semaines  à  un  mois. 

La  PHARYNGITE  cslgénéraleiii  nt  associée  à  la  larunf/ih' 
(pharyngo-laryngite). 

L'estomac  elVintcstin  peuvent  s'enllammer  dès  le  début 
par  extension  du  processus  gourmeux  des  premières  voies 
digestives  et  respiratoires  ou  fi  la  suite  d'une  localisation 
secondaire  du  virus,  par  l'intermédiaire  de  la  circulation 
sanguine  ou  lympliatique.  Un  peut  voir  la  gourme  se 
traduire  par  de  ïetitéritc,  marquée  par  de  la  constipation 
suivie  bientôt  de  diarrhée.  Des  coliques  plus  ou  moins 
intenses  accompagnées  de  ballonnement,  trahissant  la 
congestion  et  l'irritation  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  se  ré- 
pètent quoliiuefois  plusieursjours  de  suite;  l'animal  meurt 
dans  la  proslralion,  de  perforation,  de  congestion  intesti- 
nale, dinvagination.  de  péritonite  ou  d'un  abcès  du  voisi- 
nage. 

c.  (lOURME  DE  CASTRATION. —  La  goumic  (le  castration  est 
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essentiellement  une  gourme  inoculée,  caractérisée  par 
l'apparition  d'abcès  dans  la  région  inguinale.  Les  microbes 
déposés  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  plaie  de  castration 
cultivent  lentement.  Les  premiers  symptômes  de  l'infec- 
tion n'apparaissent  généralement  que  quinze  à  trente  jours 
après  la  castration,  alors  que  les  symptômes  consécutifs 
il  cette  opération  ont  disparu.  L'animal  parait  guéri  quand 
il  perd  brusquement  l'appétit  et  devient  triste  ;  la  tempé- 
ratui'e  s'élève  de  là  2*>  ;  la  colonne  vertébrale  se 
vousse  en  contre-haut  ;  la  marche  est  diflicile  ;  les  mou- 
vements des  membres  postérieurs  sont  surtout  pénibles. 
La  7'égion  du  fourreau  est  le  siège  d'un  engorgement  œdé- 
mateux qui  augmente  rapidement  d'étendue  et  est  envahi 
par  des  foyers  purulents.  L'abcès  se  forme  dans  l'aine, 
entre  la  face  interne  des  cuisses  et  la  région  testiculaire. 
Le  pus  est  de  bonne  nature  et  en  grande  quantité  ;  on  en 
retire  jusqu'à  5  litres.  Après  l'ouverture  delà  poche,  l'état 
de  l'animal  s'améliore  pendant  quelques  jours,  mais  bien- 
tôt un  nouvel  engorgement  apparaît  ot  aboutit  à  un  nouvel 
abcès  (Jouquan). 

L'évolution  de  ces  abcès  peut  durer  quatre  ou  cinq 
semaines.  Ordinairement  développés  dans  le  tissu  cel- 
lulaire qui  entoure  le  cordon  testiculaij-e,  ils  gagnent 
fréquemment  le  cordon,  se  forment  à  son  intérieur  ou 
dans  la  gaine  vaginale,  progressent  par  les  lymphatiques- 
vers  l'intérieur  de  la  cavité  abdominale  jusqu'à  la  région 
sous-lombaire.  Leur  fluctuation  les  empêche  de  les  con- 
fondre avec  des  champignons.  Ces  abcès  de  la  cavité  adbo- 
minale  ne  se  révèlent,  souvent  à  l'extérieur,  que  par  l'engor- 
gement du  fourreau  ;  ils  s'accompagnent  d'hématurie, 
de  dysurie,  de  fièvre*  intense  ;  ils  s'ouvrent  quelquefois  à 
la  partie  inférieure  du  flanc.  La  ponction  au  trocart  est 
souvent  à  la  fois  un  moyen  de  diagnostic  et  de  traitement. 

d.  Gourme  coïtale.  — La  gourme  coïtale  ou  de  copulation 
est  quelquefois  due  àunecontaminationpar  les  instruments 
de  pansage  ;   elle  est  caractérisée  par  une  éruption,   des. 
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lymphangites,  des  abo'sdans  la  région desorganosgénitaiix. 
Signalée  par  l^auloiir  (ISIU),  Dayol,  Lelard.  .lompian  (1). 
elle  apparaît  chez  la  jument  (pialre  à  sept  jours  après  un 
voit  inl'eclant.  Ces  accidents  gourmeux  di'butent  {)ar  de 
la  lièvre,  de  la  tristesse  et  une  diminution  notable  de 
l'appétit,  une  démarche  gênée,  dillicile.  Peu  après,  les 
lèvres  de  la  vulve  sont  onlématiées  ;  par  la  commissure 
inl'érieiu'e  s'échappe  une  sérosité  jaunâtre,  puis  du  muco- 
pus.  «  La  muqueuse  du  vagin,  de  couleur  rouge  sombre,  est 
parsemée  de  petites  plaques  œdémateuses  rapprochées  les 
unes  des  autres  »  (Letard)  (2). 

Des  vésicules,  des  pustules,  sedévelop[)entsur  lanuiqueuse 
vaginale  et  sur  la  peau  fine  des  lèvres  de  la  vulve,  du 
jtériuée,  de  la  face  interne  des  cuisses.  Les  pustules 
s'ouvrent  et  forment  de  petites  plaies  arrondies,  ulcéreuses. 

Ou  constate  un  engorgement  du  périnée  qui  descend 
jusqu'auxmamelles.  Des  lymphangites,  des  abcès  multiples, 
supertiricls  ou  profonds,  donnent  du  pus  goui-nicux.  Par- 
lois  la  suppuration  [lersiste  longtemps. 

Les  abcès  des  mamelles  sont  interminables  et  récidivent 
fréquemment.  Pendant  révolution  de  ces  lésions  locales, 
on  voit  quelquefois  survenir  des  abcès  de  l'auge  avec  toux, 
j étage,  etc. 

La  constatation  de  ces  divers svmptùmesa  l'ail  confondre 
la  gourme  avec  le  horse-pox  :  la  coexistence  des  deux 
maladies  sur  le  même  animal  a  également  contribué  à 
entretenir  cette  confusion. 

c.  Lymphanghes  (ioriniKUSKs  dks  membkes  .  —  Les  infect  ions 
streptococciques  des  membres  consécutives  à  des  accidents, 
àdes  atteintes,  à  des  crevasses,  s'accompagnent  de  lymphan- 
gites, caractérisées  par  un  engorgement  considérable  du 
membre,  une  douleur  lancinante  et  quelquefois  par  des 
abcès,  notamment    au  niveau   des    membres   postérieurs 

(1)  Jouquan,  Gourme  coïlale  et  exunllième  cuilal  {Sur.  rciilr.,  189i). 

(2)  Lelard,  De  la  gourme  cdi[a\e  (Jiu//.  de  In  Soc.  ceiilr..  do  méd.  rct.. 
I89L',  p.  420). 
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(Voy.  Lymphangites).  Le  pus  qui  s'en  écoule    est    parfois 
liquide,  mal  lié,  mêlé  de  caillots  fibrineux  (Chaussée). 

2°  Symptômes  secondaires.  —  Ils  procèdent  de  l'infection 
(les  lymphatiques  et  du  sang.  Ces  manifestations,  essen- 
tiellement variables  quant  à  leur  siège,  se  révèlent  partout 
par  des  foyers  de  congestion,  d'inflammation  ou  de  suppu- 
ration. Sous  une  diversité  apparente  règne  partout  l'unité 
pathologique  complète.  Toute  l'histoire  de  la  gourme  gra- 
vite autour  de  ces  trois  termes  :  congestion,  inflammation, 
suppuration.  Le  dernier  est  le  plus  significatif;  l'abcès  est 
le  plus  souvent  la  signature  de  la  maladie  ;  il  peut  se  pro- 
duire au  voisinage  de  tous  les  points  d'inoculation. 

La  gourme  de  castration  peut  s'étendre  aux  lympha- 
tiques du  voisinage  comme  la  gourme  spontanée.  On  peut 
rencontrer  aussi  des  abcès  secondaires  éloignés,  appelés 
erratiques,  dans  le  poumon,  le  foie,  etc.  Ces  abcès  lointains 
ne  peuvent  être  rattachés  à  la  propagation  du  virus  par  la 
voie  lymphatique  ;  ils  procèdent  sûrement  du  transport 
des  germes  par  le  sang  et  de  leur  ensemencement  dans 
les  divers  organes  :  les  parenchymes,  les  séreuses,  les 
muqueuses,  les  ganglions,  les  muscles,  la  peau  peuvent 
être  ainsi  frappés  secondairement. 

Des  influences  traumatiques,  des  troubles  circulatoires, 
des  prédispositions  organiques  mal  connues  président  à  cette 
répartition  inégale  des  microbes,  se  détruisant  presque 
partout  et  trouvant  dans  quelques  points  seulement  des 
conditions  favorables  à  leur  développement. 

La.  tuméfaction.  Vcndolorissement  des  ganglions  lympha- 
tiques semblent  quelquefois  précéder  les  troubles  respira- 
toires et  les  autres  manifestations  primitives  de  la  gourme. 
En  réalité,  cette  adénopathie  est  toujours  secondaire  ;  elle 
est  la  preuve  irréfutable  de  l'infection  primitive  des  ca- 
vités nasales  et  du  passage  du  virus  dans  les  canaux 
lymphatiques  et  dans  les  ganglions  afférents  (1). 

1 1 1  Dieckerhofr,  Sur  la  durée  des  phlegmons  de  la  tète  dus  à  la  gourme, 
Berliner  Thierarzt.  Wochenschr ..  1891,  p.  «24). 


128  SA  NT.. 

Cori/za,  angine  et  adénite  sont  tlos  processus  conlcm- 
porains.  Tantôt  rinl'cclionest  caractérisée  uniquomenl  par 
l'hypertrophie  et  l'empâtentient  des  ganglions  de  l'auge  sans 
suppuration  :  tantôt  l'abcédaiion  inévitable  se  produit 
rapidciiionl. 

Les  r/anglions,  ennaunnés.  tuinéliés.  forment  une  niasse 
chaude,  douloureuse,  épaisse,  pâteuse,  noyée  dans  un 
vaste  œdème.  Cet  enf/orr/ement  comble  la  cavité  de  l'auge, 
s'étend  fréquemment  en  avant  jusqu'aux  lèvres,  en  arrière 
jus(prii  la  gorge  ;  il  liéborde  souvent  au  niveau  des 
joues. 

\jC  phleymon  jirédoniinc  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de 
l'autre  :  l'inflammation  n'offre  pas  partout  la  même 
intensité  ;  les  ganglions  diversement  infectés  suppurent 
à  divers  intervalles  ;  des  abcès  isolés  se  produisent  : 
c(Mix  qui  proviennent  de  la  partie  antérieure  de  l'espace 
iutramaxiliaire  s'ouvrent  ordinairement  les  premiers  : 
ceux  qui  se  développent  an  l'nud  de  l'auge  ont  une  évo- 
lution plus  tardive  ;  la  fluctuation  de  ces  abcès  est  souvent 
vague,  diffuse,  en  raison  de  la  tension  des  parois.  Quaml 
on  ne  les  ponctionne  pas.  le  poil  tombe  au  centre,  la 
peau  se  couvre  d'un  suintement  visqueux,  pins  se  nécrose 
et  livre  passage  à  du  pus  blanc  jaunAtre,  crémeux,  bien 
lié.  de  bonne  nature.  La  compression  des  parois  en  fait 
jaillir  d'épais  flocons  purulents,  ayant  subi  un  commen- 
cement de  caséification.  j)uis  du  |)us  légèrement  sangui- 
nolent. 

Parfois  la  lymphe  infectée  (pii  détermine  ces  adénites 
suppurées  enflamme  les  vaisseaux  alîérents  depuis  leurs 
racines  :  des  lyiii|iii;ingites,  caractérisées  par  des  cordes 
irrégulières,  noueuses,  franchement  phlegmoneuses, 
sillonnent  et  déforment  les  lèvres,  les  naseaux,  la  face, 
les  paupières,  la  région  massélérine.  la  gouttière  jugu- 
laire, le  garrot,  les  épaules,  les  côtes.  Sur  leur  trajet,  se 
montrent  des  boutons,  des  nodosités  de  la  grosseur  d'un 
poids  à  celle  d'un  (ruf  qui  forment  des  ulcérations  i\  fond 
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bourgeonnant,  tendant  à  se  cicatriser,  donnant  du  pus 
de  bonne  nature,  ce  qui  les  différencie  des  mêmes  lésions 
produites  par  le  farcin.  Chaque  nodosité  s'abcède,  s'ouvre 
rapidement  et  laisse  écouler  du  pus  épais,  crémeux,  gri- 
sâtre ou  jaunâtre,  souvent  teinté  de  sang.  Dans  le  tissu 
conjonctif  sons-c\i\a.né  de  diverses  régions  (joues,  oreilles, 
côtes,  etc.)  se  forment  des  phlegmons  superficiels  qui  se 
traduisent,  comme  les  lymphangites  et  les  adénites,  par 
de  la  chaleur,  douleur,  tuméfaction,  et  finissent  par  s"ab- 
céder  en  donnant  du  pus  de  bonne  nature. 

L'évolution  de  ces  accidents  locaux.  s"achève  prompte- 
ment  ;  la  gucrison  est  souvent  complète  en  quinze  jours  à 
trois  semaines  au  plus,  quand  d'autres  adénites  ne  sur- 
viennent pas. 

Les  ganglions  du  pharynx  du  voisinage  de  la  région 
parotidienne  sont  fréquemment  le  siège  dintlammations 
suppurées  analogues  à  celles  qui  précèdent. 

On  voit  ces  adénites  suivre  celles  de  lauge, .  coexister 
avec  elles  ou  évoluer  d'une  manière  indépendante  comme 
corollaire  de  l'angine  gourmeuse. 

Les  streptocoques  se  propagent  souvent  au  tissu  con- 
jonctif  périparolidien,  péripharyngien  et  aux  ganglions 
rétro-pharyngiens  ;  on  constate  un  empâtement  diffus  uni- 
latéral ou  double,  toujours  inégal,  accompagné  de  dyspnée 
et  decornage  intense. 

ba  marche  de  ces  abcès  est  plus  lente  que  celle  des 
abcèsde  l'auge.  Leur  ouverture  entraîne  descomplications  : 
fistules  salivaire,  laryngienne,  pharyngienne,  œsopha- 
gienne, pharyngites  phlegmoneuses,  phébite  suppurative. 
infection  purulente,  mort  (1). 

Parfois  le  pus  se  fraye  un  chemin  derrière  la  trachée, 
le  tissu  conjonctif.  arrive  jusqu'aux  plèvres  et  détermine 
une    pleurésie   purulente  rapidement   mortelle   (Cadéac). 

(!)  H.  Bouley,  Recueil  de  méd.  vét.,  1843,  p.  414.  —  Gourme.  .Abcès 
parolidien,  ligature  de  la  glosso-faciale  suivie  de  phlébite  suppurée,  infection 
purulente,  mort. 


130  SANG. 

Certains  abcos  dôtruisenl  les  niasséters;  d'autres,  les 
parois  du    canal    vertébral,  et    déterminent    une    nithiiii- 

(jitC. 

Les  abcèa  des  ydiinlions  rrt ro-pha rynrj icns  sont  souvent 
révélés  exclusivement  par  un  cornage  intense  sans 
tuméfaction  extérieure  ;  ils  sont  extrêmement  irraves  ;  les 
animaux  (jui  n'sislenl  demeurent  géni'ralement  aU'octés 
d'hcmiplérjic  laryngienne. 

Les  lymphangites  prennent  ([ueliiuelois  une  extension 
considérable.  Les  streptocoques  franchissent  la  première 
étape  ganglionnaire,  enflamment  les  lymphaticjues 
alférents  et  déterminent  des  cordes  moniliformes.  ou  par- 
semées de  nodosités  du  volume  d'une  noix  ou  seulement 
d'une  noisette,  qui  ne  se  ramollissent  pas.  Ces  cordes 
longent  l'encolure,  gagnent  l'entrée  de  la  poitrine  et 
se  terminent  quelquefois  par  une  hypertrophie  énoi-me 
des  ganglions  prépectoraux,  bronchiques,  médiastinaiix, 
(jui  s'abcèilent  frécpiemment  sans  s'ouvrir.  Les  animaux 
qui  cornent  à  l'excès  meurent  par  aspli]/.rie,  par  prricardite 
ou  pleurésie  purulentes  (1). 

Les  ganglions  de  Vestomac.  du  mésentère,  peuvent 
s'infecter  à  leur  tom-,  et  des  abcès  isolés  ou  multiples 
évoluent  dans  la  cavité  abdominale.  L'infection  sti-epto- 
coccique  des  lymphatiques  peut  parcourir  la  plu[)arl  des 
chaînes  ganglionnaires  sans  provoquer  de  suppuration 
lymphatlipie  ;  elle  revêt,  dans  ce  cas.  la  physionomie  de 
la  lymphadcnie. 

11  convient  d'examiner  ces  localisations  secondaires 
dans  les  divers  appareils  de  l'économie. 

a.  Organes  abdomi.\aux.  —  Les  locaUsationx  i/ourmeuses 
abdominales  sont  assez  fréquentes  (Ruhr,  Verlinde, 
Guillaumin,  Honin,  etc.).  Les  streptocoques  ingérés 
comme  ceux  qui  sont  apportés  par  le  sang  et  les  lymplia- 


(1)   Rebeillard,  .\bc<'S  du  cardia  d'origine  gouniieiist'  {lierui'il  ries  vété- 
rinaires militaires,  1905,  p.  iSO). 


GOURME.  131 

tiques  cultivent  dans  les  organes  lymphoïdcs,  dans  les  tissus 
sons-mnqueiLT,  les  ganglions,  les  mésentères.  H  peut  se 
produire  des  abcès,  des  follicules  clos  (Nain),  des  plaques 
de  Peyer,  de  la  couche  sous-muquouse  do  l'iléon  ou  du 
jéjunum,  de  la  portion  terminale  du  côlon  flottant,  des 
parois  du  rectum.  Képandus  (pielquefois  sur  toute  la  lon- 
gueur du  tube  intestinal,  ils  présentent  la  gi'osseur  d'un  pois 
ou  d'un  haricot.  Le  tissu  conjonctif  périrectal  est  parfois 
le  siège  d'abcès  volumineux  (1). 

Les  phlegmons  gourmeux  des  ganglions  mésentériques 
peuvent  intéresser  plusieurs  circonvolutions  de  l'intestin 
grêle,  le  mésentère,  le  côlon,  le  méso-côlon,  la  veine  cave 
postérieure,  les  musclesabdominaux,  ou  ces  diversorganes; 
ils  peuvent  souder  l'intestin  au  diaphragme,  au  foie,  à  la 
rate,  à  la  paroi  abdominale  ;  ils  peuvent  s'ouvrir  dans 
l'intestin  grêle  par  une  ou  plusieurs  ouvertures.  La  for- 
mation de  ces  abcès  est  à  redouter  quand  la  crise  gour- 
raeuse  est  irrégulière,  languissante,  incomplète  et  que  les 
animaux  ne  recouvrent  pas  entièrement  la  santé  après  la 
disparition  des  signes  de  la  gourme  (Lafosse).  , 

Les  symptômes  de  ces  abcès  sont  généralement  peu 
caractéristiques.  L'animal  demeure  triste,  nonchalant, 
malgré  la  disparition  de  toutes  les  lésions  extérieures  ; 
l'appétit  est  capricieux,  le  poil  piqué  ;  la  température  atteint 
39°  à  40°, 5;  les  crottins  sont  petits,  coiffés;  la  maigreur  et 
la  faiblesse  s'accentuent  de  jour  en  jour.  Bientôt  chaque 
repas  est  suivi  de  coliques  sourdes,  de  météorisation 
trahissant  un  commencement  d'obstruction  intestinale. 

Le  rein  est  raide,  le  ventre  sensible,  rétracté;  l'animal 
l'ait  entendre  des  plaintes  quand  il  se  couche  ou  se  lève, 
quand  il  tourne,  court,  qu'il  fait  un  effort  ou  qu'il  marche 
sur  un  terrain  en  pente. 


(I)  Petit,  Abcès  de  l'épiploon  chez  un  cheval  (Rec.  de  méd.  vét., 
1904).  —  Delcambre  et  Cadoré,  Gourme  abdominale  avec  abcès  du  foie  et  de 
l'intestin  (Recueil  de  mémoires  et  observât,  sur  la  méd.  vét.  militaire, 
1900,  p.  197). 
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L'exp/uratioii  rectale,  la  pression,  la  jtaipuliun  cl  la  per- 
cussion abdominales  permettent  quelquefois  (Je  recon- 
naître l'existence  rie  l'abcès  et  de  préciser  son  siège.  On 
peut  percevoir  une  niasse  douloureuse,  reconnaili-e  un 
rétrécissement  intestinnl.  cnnslalcr  des  adliéreiices  anor- 
males. 

dévolution  de  l'abcès  est  généralciiiciil  lento;  elle  est 
accompagnée  de  soudures  avec  les  [)arois  abdominales; 
le  pus  peut  demeurer  enkysté,  perl'orer  le  liane  (Cadéac), 
la  croupe  (Lafosse),  la  veine  cave  postérieure  (Audims), 
être  rejeté  avec  les  excréments. 

L'évacuation  du  pus  est  le  prélude  delà  guérison.  Celle-ci 
est  généralement  incomplète;  il  se  produit  un  étran- 
glement ou  un  divertirule  au  niveau  de  l'abcès. 

Quand  l'abcès  s'ouvre  dans  le  péritoine,  l'animal  meurt 
(pielquelois  en  quelques  lieures  par  péritonismr,  ou  suc- 
combe à  la   péritonite   \)i\v  perforation. 

Les  petits  abcès  des  (jani/lions  métientériques.  des  parois 
intestinales  et  du  mésentère  sont  quelquefois  tolérés  ;  ils 
sont  annoncés  par  une  gastro-entérite  catarrhale  aiguë 
caractérisée  par  des  rémittences  et  des  poussées  pendant 
lesquelles  les  animaux  offrent  de  fréquentes  extensions  des 
membres  postérieurs,  avec  une  respiration  courte,  dys- 
pnéique;  ils  manifestent  une  douleur  vive  à  la  palpation  des 
parois  abdominales.  L'évolution  de  ces  abcès  épiploïques 
ou  méscntériques  est  plus  ou  moins  rapide;  mais  elle  est 
presque  toujours  mortelle:  il  se  produit  généralement  une 
aggravation  subite  suivie  de  mori  en  six  à  quarante-buit 
heures  par  péritonite  purulente  (1). 

Ordinairement  l'évolution  de  ces  abcès  s'accomplit  en 
im  à  deux  mois;  mais,  parfois,  l'abcès  enkysté  ne  tue 
l'animal  |)ar  épuisement  qu'au  bout  de  six  mois. 

(Juand  les  abcès  se  sont  développés  dans   le  tissu  con- 

(1)  Ilardou,  Gourme  abdoiiiiiuile.  .Vbcès  niésentérique.  Infecliou  par  ia 
voie  intestinale  (Recueil  de  mémoires  et  observât,  sur  tu  méd.  vêtcr. 
militaire,  1903,  p.  132). 
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jonctif  in'rircctal ,  les  animaux  présentent  des  coliques 
intermittentes  quelques  heures  après  chaque  repas;  ils  font 
d'énergiques  efforts  de  défécation  et  ne  parviennent  à 
rejeter  que  quelques  crottins  petits  et  durs. 

A  l'exploration  rectale,  on  peut  constater  plus  ou  moins 
en  avant,  sous  le  sacrum,  une  tuméfaction  globuleuse  ou  un 
peu  allongée,  douloureuse,  rénitente.  qui  est  bientôt  le 
siège  d'une  fluctuation  plus  ou  moins  prononcée  ;  on  voit 
apparaître  en  môme  temps  de  Yœdéme  péri-anal. 

Les  abcès gourmeux  du  pancréas  ne  sont  pas  rares;  mais 
ils  n'ont  pas  de  symptômes  spécifiques  ;  ils  se  terminent 
par  la  péritonite  purulente  (Reimers). 

L'hépatite  suppurée  est  quelquefois  la  conséquence  de 
l'infection  gourmeuse.  Il  se  développe  alors  dans  le  foie  des 
abcès  qui  peuvent  atteindre  de  grandes  dimensions.  La 
plupart  des  signes  de  ces  abcès  ne  sont  nullement  caracté- 
ristiques ;  on  constate  de  la  fièvre  irrégulière  accompagnée 
de  frissons  intermittents;  l'animal  présente  de  l'inappétence, 
delà  constipation  ou  de  la  diarrhée  ;  les  muqueuses  offrent 
une  teinte  ictérique,  qui  fait  défaut  quand  l'écoulement  de 
la  bile  n'est  pas  entravé.  La  mort  est  la  terminaison  inévi- 
table. 

La  RATE  est  un  des  organes  les  plus  fréquemment  infectés 
par  le  microbe  de  la  gourme  ;  on  peut  y  constater  de  la 
congestion,  des  abcès,  etc..  avec  hypertrophie  notable  de 
l'organe,  sans  signes  pathognomoniques. 

La  PÉRITONITE  est  souvent  déterminée  par  des  abcès 
gourmeux  du  mésentère,  des  ganglions  mésentériques 
(Salins,  Uebeillard). 

Les  ABCÈS  pÉRiRÉNAux  ne  sont  pas  très  rares;  ils  peuvent 
renfermer  une  quantité  énorme  de  pus  et  s'ouvrir  au  niveau 
du  flanc,  comme  nous  avons  eu  l'occasion  d'en  observer  un 
exemple  chez  un  poulain. 

b.  Organes  thoraciques.  —  Le  poumon  est  menacé  direc- 
tement par  la  propagation  de  l'infection  des  voies  respi- 
ratoires jusqu'à  l'extrémité  des  canalicules  respirateui's, 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VL  8 
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indirect  eiiK'ntpMi-rinlVrl  ion  iJii  sang.  Les  toxines  engemiront 
(les  vaso-dilatations  niarqiii'os  par  des  congestions  orga- 
niques; les  microbes  se  localisent  fréquemment  au  poumon 
et  engendrent  des  pneumonies. 

Les  CONGESTIONS  PULMONAIRES  df  ualurc  gourmouso  sont 
rapides,  subites;  l'animal  présente  brusquement  une 
accélération  inciuiélante  du  liane:  le  «orps  est  agité  de 
tremblements  partiels  ou  spéciaux;  l'appétit  disjtarait, 
le  sujet  est  triste,  abattu,  se  tient  à  bout  de  longe. 

La  percussion  du  poumon  ne  l'ait  percevoir  aucune  modi- 
lication  caractéristique  de  la  résonance  Ihoracique:  on 
n'observe  tout  au  plus  (|u'un  peu  de  submatiti'  unilali-rale 
ou  bilatérale,  située  intérieurement. 

L'auscultation  dénonce  une  atténuation  du  murmure 
respiratoire,  une  respiration  l'ude  et  des  râles  crépitants. 

L'évolution  de  ces  congestions  est  très  rapide  :  on  peut  les 
voir  disparaître  i^n  quelijues  beures  sous  l'inlluence  d'un 
Irailomcnt  énergique,  se  compliquer  d'iiémorragie,  de 
pneumonie,  de  gangrène  ou  d'abcès  pulmonaires. 

La  PNEUMONIE  succède  généralement  à  la  congestion; 
elle  est  tantôt  unilatérale,  tantôt  double,  parfois  ilissé- 
minée. 

La  pneumonie  francbeinent  lohairc  est  la  moins  grave 
de  toutes;  elle  s'accuse  par  un  souffle  tubaire  très  pur 
qui  atteste  une  localisation  complète  du  virus  dans  le 
poumon  :  cette  pneumonie  ne  détermine  pas  d'altérations 
appréciables  du  sang  ni  des  reins  et  se  termine  généra- 
lement jiar  la  rcsoUitiou  ipinmi  les  plèvres  sont  demeurées 
iudeuMies. 

La  pneumonie  double  Qsi  souvent  asphvxiante  en  raison 
de  la  grande  étendue  de  parencliyme  pulmonaire  envabi 
par  l'hépatisation. 

La  pneumonie  disséminée  est  la  plus  redoutable  de  toutes  ; 
les  germes  altèrent  plus  le  sang  que  le  poumon  ;  la  malailie 
revêt  le  cachet  septicémique  :  elle  se  termine  ordinairement 
par  abcédation  ou  gangrène  pulmonaire,  accompagnée  de 
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décomposition  du  sang,  de  néphrite,  d'intoxication  géné- 
rale. 

La  guérison  est  rare  et  incomplète:  dos  noyaux  dhépa- 
tisation  sindurent.  se  sclérosent  :  il  se  produit  un  épais- 
sissement  de  la  plèvre  à  ce  niveau. 

Les  abcès  sont  ordinairement  péribronchiques:  ils 
varient  de  volume  depuis  un  pois  jusqu'à  un  œuf  de  poule; 
ils  sont  isolés  ou  confluents;  ils  souvrent  fréquemment 
dans  la  plèvre  et  déterminent  des  pleurésies  mortelles. 

Les  PLEURÉSIES  sont  fréquemment  consécutives  à  l'in- 
fection du  sang.  Les  animaux.  atTaiblis  ou  infectés  par  des 
streptocoques  à  virulence  exaltée  par  de  nombreux  pas- 
sages, sont  atteints  de  pleuropneumonie  (Huguier)  (1)  ou 
exclusivement  de  pleurésie. 

Ces  pleurésies  ont  lallure  de  pleurésies  fibrineuses  ordi- 
naires :  elles  ne  prennent  une  physionomie  septique  que 
lorsqu'elles  résultent  de  la  perforation  du  poumon. 
Parfois  elles  sont  unilatérales  ou  cloisonnées.  Tantôt 
elles  se  produisent  presque  d  emblée:  l'infection  primi- 
tive du  sang  devance,  pour  ainsi  dire,  l'infection  lympha- 
tique ;  les  troubles  locaux  (coryza,  angine,  etc.)  s'atténuent 
et  disparaissent,  comme  s'il  se  produisait  une  véritable 
métastase  microbienne. 

Les  animaux  cessent  brusquement  de  tousser,  de 
jeter  et  de  manger  :  les  muqueuses  s'injectent,  le  corps 
devient  raide.  la  paroi  Ihoracique  très  sensible:  les 
peauciers  sont  le  siège  de  frémissements  caractéristiques, 
et  la  respiration  est  courte  et  très  rapide  :  l'abattement 
est  très  considérable,  la  fièvre  intense.  L'auscultation  fait 
percevoir  un  bruit  de  frottement  très  net  qui  trahit 
l'irrégularité  de  la  surface  pleurale,  engendrée  par  le 
dépôt   des  fausses  membranes.    Ces  pleiu"ésies    évoluent 

il)  Huguier.  Ftude  sur  la  pleuropneuiuonie  gourmeuse  (Bulletin  de  la 
Société  centrale  de  méd.  réf.,  1896,  p.  419).  —  Joly,  Ophtalmie  gourmeuse 
[Recueil  de  mémoires  et  observât,  sur  l'hygiène  et  laméd.  vét.  militaires, 
1.  XVIl.  180.Ï,  p.  334). 


1:56  SANG. 

généralement  très  vile:  elles  sont  très  (ibrineuses  et  orga- 
nisatrices. 

Parfois  \a  pleurésie  se  greffe  tardivement  sur  la  gourme 
languissante;  l'animal,  qui  jetait  depuis  quinze  jours 
à  un  mois  et  qui  était  presque  complètement  guéri  des 
abcès  do  Tauge,  retombe  malade  à  la  suite  d'un  refroi- 
dissement ou  sans  causo  connue,  et  l'on  assisie  à  révo- 
lution d'une  pleurésie  subaigui;  qui  se  fait  remarquer  par 
l'abondance  de  l'épanchement.  L'animal  meurt  aspli3'xié 
si  la  ponclion  évaeuatrice  ne  vient  remédier  promptc- 
ment  à  rinsuffisance  de  l'iiématose. 

La  l'ÉRiCAïujiTE  est  beaucoup  plus  rare  (pie  la  pleurésie: 
sa  patbogénie  est  celle  des  pleurésies  ;  son  évolution  est 
celle  de  la  péricardite  fibrineuse. 

c.  SvsTKME  NERVEUX.  —  La  plupart  des  abcès  du  cerveau 
ont  une  origine  gourmeuse.  Les  animaux  qui  en  sont 
atïeclés  présentent  des  symptômes  de  méningite,  â'cncc- 
phalile;  ils  se  cabrent,  offrent  de  violentes  convulsions,  des 
contractions  permanentes  des  muscles  de  la  face  avec  ren- 
vei'sement  de  la  tête  sur  le  côté  droit  de  l'encolure  (Perrey 
et  Deysine),  du  trismus,  du  coma,  de  la  cécité,  de  l'immo- 
i)ilité,  des  paralysies  locales,  comme  celles  de  la  lèvre  infé- 
rieure, des  j)ériodes  d'agitation  alternant  avec  des  périodes 
d'abattement  ;  la  température  s'abaisse  et  dcsceml  quel- 
quefois jusqu'à  28°. 

Ces  symptômes  apparaissent  pendant  l'évolution  de  la 
maladie,  ou,  dans  la  convalescence,  quand  tout  danger 
semble  être  évité;  ils  résultent  de  la  congestion  pas- 
sive, du  cerveau,  de  la  méningite  par  lymphangite, 
d'abcès  (lu  loiie  pariéto-occipital  (Perrey  et  Deysine). 
Parfois,  ou  peut  constater  les  signes  de  Vapoplexie  céré- 
brale. La  lixation  du  streptocoque  de  la  gourme  dans  le 
cerveau  est  (pielquefois  suivie  de  la  production  d'iiémor- 
ragies  capillaires  dans  la  substance  cérébrale  blanche 
(Wiart,  Jacoulet  et  Joly). 

Les  troubles  médullaires  d'origine  gourmeuse  résultent 
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d'abcès,  de  congestions,  d'hémorragies,  d'inflammations 
aiguës  ou  clironiques  de  la  moelle  ou  de  ses  enveloppes;  ils 
se  traduisent  par  des  phénomènes  de  paraplégie,  d'ataxie 
locomotrice  connus  dans  les  écuries  d'entraînement  sous 
le  nom  de  mal  des  chiens  ou  par  les  signes  d'une  ménin- 
gite spinale  aiguë.  Ordinairement  les  troubles  médullaires 
revêtent  le  type  chronique. 

Des  accidents  cérébraux  et  médullaires  peuvent  résulter 
d'une  pseudo-méningite  déterminée  par  un  abcès  du  voi- 
sinage (Cadéac)  :  mais  quelquefois  le  pus  fait  irruption  dans 
la  boite  crânienne  ou  dans  le  canal  médullaire  et  déter- 
mine une  inflammation  rapidement  mortelle  (Chauvrat. 
Perrey  et  Deysine). 

Des  névrites  aiguës  localisées  à  un  seul  nerf  ou  inté- 
ressant tout  un  plexus  sont  déterminées  par  im  abcès  ou 
par  les  toxines  streptococciques  ;  elles  s'accompagnent 
d'atrophie  musculaire,  de  paralysie  locale  et  de  boiterie. 

(/.  Appareil  CIRCULATOIRE.  —  Le  cœur  et  le  péricarde  sont 
quelquefois  le  siège  de  localisations  gourmeuses  secon- 
daires à  forme  suppurative.  Un  abcès  gourmeux  peut 
évoluer  dans  la  cloison  intei'ventriculaire  du  cœur  et 
déterminer  d'abord  un  dédoublement  passager  du  deuxième 
bruit,  puis  des  intermittences  du  cœur  (Bonin).  On  peut 
constater  d'emblée  ou  tardivement  les  signes  d'une  péri- 
cardite.  Un  abcès  gourmeux  peut  comprimer  l'artère 
grande  mésentérique  et  provoquer  une  stase  veineuse 
dans  le  cœur  droit  et  dans  les  atïluents  de  la  veine  mé- 
sentérique avec  des  coliques  mortelles  (1). 

e.  Pe.\u  et  tissu  coxjonctif  sous-cutaxé.  —  Les  strep- 
tocoques, emportés  par  la  circulation  générale,  forment 
des  pelotons  qui  o'l3struent  les  vaisseaux  périphériques.  On 
voit  apparaître  des  abcès  dans  toutes  les  régions  soumises 
à  des  compressions  journalières  ou  exposées  à  des  trau- 
matismes,  comme  le  garrot,  le  bord  supérieur  de  l'enco- 

(1)  Bonin,  Recueil  de  mém.  et  obs.  sur  l'hygiène  et  la  inéd .  vét. 
milil.,  190.n.  p.   1^7.  —Bonin,  id..   1904,  p.  311. 

8. 
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Iiire.  au  nivoau  du  point  (l"apf)ui  du  collier,  de  la  sellette, 
du  surfaix,  à  la  l'ace  externe  des  membres,  au  niveau  du 
tissu  conjonclif  lAche  de  l'orbite. 

Un  exanthème  gourmeiix,  connu  sous  le  nom  d'herpès 
gourmeux  (H.  Boule}'),  de  farcin  volant  des  hippiatres,  de 
scarlatino'ide  {Cliampetier).  de  gourme  coïtale  (Letard  et 
.louquan).  de  rougeole  équine,  d'éruption  huileuse  ana- 
logue à  l'urticaire,  résulte  de  l'action  combinée  des  strejt- 
tocoques  échoués  au  niveau  de  la  peau  et  de  leurs 
toxines.  Son  apparition  est  l'acilitée  par  toutes  les 
influences  qui  exagèrent  la  circidation  cutanée  :  révulsifs 
frottements  divers,  irritation  provoquée  pendant  l'été  sur 
les  régions  «  fouaillées  »  par  les  crins  de  la  queue  (Tliary)(-1). 

L'exanthème  gourmeux  se  localise  au  niveau  des  extr<''- 
mités,  plus  souvent  aux  membres  postérieurs  qu'aux 
membres  antérieurs;  mais  on  le  voit  débuter  aussi  entre 
les  cuisses,  autour  de  l'anus,  au  fourreau,  aux  ars.  à 
l'encolure,  au  garrot,  à  la  léte.  dans  tous  les  points  où  la 
peau  est  line  ou  dépourvue  de  poils  (commissure  des 
lèvres,  pourtour  des  yeux,  des  naseaux,  des  lèvres). 

L'éruption  ne  se  borne  pas  toujours  à  la  peau  ;  elle 
apparaît  aussi  sur  la  muqueuse  des  lèvres,  la  conjonctive, 
sur  la  pituilaire.  la  muqueuse  génitale  sous  forme  de  vési- 
cules ou  de  granulations  formant  des  plaques  bourgeon- 
neuses  sécrétant  un  produit  uiuco-purulent.  La  maladie 
peut  atteindre  isolément  ou  successivement  toutes  ces 
régions.  Elle  débute  souvent  par  une  éruption  de  boutons 
et  des  vésicules  de  la  grosseur  d'une  lentille.  Cette  éruption 
est  discrète  ou  coniluente.  «  Les  dimensions  des  vésicules 
varient  du  diamètre  d'un  grain  de  mil  à  celui  d'un  grain 
de  maïs;  elles  sont  d'autant  plus  petites  quelles  sont  plus 
nombreuses.  Dans  d'autres  cas,  la  vésicule  est  remplacée 
par  imc    huile  de  la  largeur  moyenne   d'ime   pièce  d'un 

(i)  Haniei-  n  constatO  une  gourme  liémorraffique  caraclcrisée  par  de  petits 
boutons  llurtuants  remplis  de  sang  et  par  des  engorgements  (Recueil  (les 
vçtrr.  militnires,  1005,  p.  471). 
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Irani',  sorte  de  plilycti'nc,  qui  se  dessèche  au  bout  de 
quelques  jours  en  prenant  une  teinte  grisâtre.  L'érup- 
tion huileuse  est  plus  rare  que  la  icsiculeuse,  et  elle  est 
presque  toujours  cantonnée  sur  une  région  très  limitée  » 
(Wiart)  (1). 

Prurigineuse  ou  ilépourvue  de  prurit,  cette  éruption 
évolue  au  niveau  du  pli  des  paturons,  du  boulet,  d'un 
seul  membre  ou  des  quatre  membres  (Delaforge)  ;  la  peau 
«levient  rouge,  chaude,  douloureuse:  le  poil  tombe,  la 
maladie  remonte  le  long  des  membres,  gagne  les  coudes 
pour  les  membres  antérieui"s,  les  grasscts  quand  la  ma- 
ladie a  débuté  parles  membres  postériem's:  elle  envahit 
ensuite  le  dos.  le  garrot,  la  tète  quand  elle  n'a  pas  dé- 
buté par  ces  régions  ;  son  extension  est  très  rapide  et 
peut  se  généraliser  en  moins  de  quinze  jours. 

En  s'ouvrant.  les  vésicules  constituent  de  petites  plaies 
circulaires,  superflcielles,  qui  se  couvrent  de  croûtes  gri- 
sâtres. .\près  la  déhiscence  des  vésicules,  on  voit  suinter 
à  la  surface  de  la  peau  une  sérosité  jaunâtre,  claire,  vis- 
queuse, ressemblant  à  du  miel  ou  poisseuse  comme  de  la 
résine;  elle  l'orme  un  enduit  très  adhéi'ent.  épais  de  plu- 
sieurs millimètres,  agglutinant  fortement  les  poils  en 
houppe  ou  en  pinceau  et  répandant  au  pourtour  des 
ouvertures  naturelles  une  odeur  repoussante.  Cette  exsu- 
dation se  concrète  :  la  peau,  tendue  par  l'œdème  sous- 
jacent,  devient  rugueuse:  elle  s'épaissit  notablement  et 
linit  par  ressembler  à  celle  de  l'éléphant. 

L'éléphantiasis  de  la  tête,  des  extrémités,  du  fourreau 
est  un  des  reliquats  de  la  gourme.  Des  inflammations  éry- 
sipélateuses  de  la  tète,  de  la  région  parotidienne,  de  la 
gorge,  succèdent   à  ces  localisations  streptococciques  ;  la 


U)  H.  Bouley,  Recueil,  \Sô'>,  p.  .538:  Cas  curieux  de  transmission  de  la 
gournie  avec  éruption  papuleuse  autour  des  lèvres  et  des  narines.  —  Jacoulet, 
Recueil  deméin.et  obs.  surl'/iygiéne  et /a  méd.  vét.  nii/it.,  ISOS,  p.  541.  — 
Wiart,  AfTections  gourmeuses  {Recueil  rie  mihn.  et  obs.  sur  l'hijg.  et  la 
méd.  VPt.  milit..  1S90.  p.  8831. 
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lètc  prend  alors  des  proportions  monstrueuses  ;  les 
paupières  sont  tuméfiées  et  rapprochées,  ou  laissent  seu- 
lement saillir  un  repli  (pdématié  de  la  conjonctive:  le 
(lenne,  mis  à  nu,  est  saignant  et  suintant  ;  on  jjcut  voir 
survenir  des  abcès,  des  crevasses,  des  ulcérations,  des  né- 
croses cutanées.  Ue  pareilles  altérations  peuvent  se 
produire  dans  d'autres  régions  occupées  par  de  vastes 
(edèmes;  les  animaux  peuvent  mourir  par  asphyxie,  ou  à 
la  suite  d'une  suppuration  et  d'ime  escarrilication  diffuse; 
quel(|uef()is  les  lésions  infiltrées  s'organisent  ;  on  observe 
de  i"élé[iliantiasis.  Ils  peuvent  enfin  revenir  à  l'état  nor- 
mal, ('-es  manifestations  cutanées  évoluent  de  concert  avec 
les  troubles  respiratoires;  mais  on  observe  des  variantes  : 
tantôt  le  catarrhe  respiratoire  est  prépondérant,  et  les 
troubles  cutanés  sont  peu  appréciables  ;  tantôt  c'est 
l'inverse  qui  se  produit,  et  l'on  observe  de  nombreuses 
oscillations  symptomatiques.  Ces  oscillations  sont  gou- 
vernées par  les  toxines  streptocoeciques, qui  j)rnduisentdes 
troubles  des  vaso-moteurs  se  traduisant  par  les  diverses 
manifestations  de  Vanasarquc  (lig.  12). 

(les  manifestations  sont  tpielquefois  à  peine  esquissées; 
elles  eonsistenl  dans  une  cniitlioii  huileuse  analogue  à 
l'urticaire  :  tantôt  l'animal  semble  bru.squement  frappé 
d'échauboulure,  et  l'éruption  disparaît  comme  elle  est 
venue,  pour  reparaître  au  bout  de  quelques  join-s  et  faire 
place  à  uni'  anasnnjue  qui  se  complète  ;  tantôt  elle  avorte 
et  selTaee  définitivement.  Ces  accidents  sont  surtout  fré- 
(pients  chez  les  animaux  très  jeunes  atteints  de  gourme 
incomplète. 

f.  Ai'PAHEiL  LOCOMOTEUR.  —  AvthrUcs  elsynovUcs  SB  greS- 
fent  sur  lesmanifestalions  cflYrtr)7/rt/<'.sde  la  fjourme,  comme 
sur  les  pncnmoiiics  infectieuses. 

Ces  accidents  comme  les  pleiu'ésies  et  les  pneumonies 
semblent  constituer,  vis-à-vis  des  troubles  primitifs 
(corvza,  angine),  de  véritables  métastases,  car,  à  mesure 
<pi'ils  augmentent,  les  symptômes  de  l'appareil  respira- 
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loire   diminuent    d'intensité    et    disparaissent    quand    le 
phlegmon  secondaire  suppure. 

Les  streptocoques  répandus  dans  le  sang  se  fixent  au 
niveau  des  synoviales  saines  ou  malades.  Nous  avons  eu 


Fig.  12.  —  Êi-Liplion  gourmeuse  analogue  à  l'urticaire. 

l'occasion  de  constater  leur  présence  dans  l'exsudat  syno- 
vial. Ordinairement  ce  sont  les  grandes  gaines  sésamoï- 
diennes  qui  sont  affectées  ;  la  station  forcée  pendant 
l'affection  de  poitrine  est  une  cause  de  fatigue  qui  explique 
cette  vulnérabilité. 
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On  peut  voir  aussi  rinilammalioii  alloindre  la  (jainc 
carpiennc.  le  grasset.  Vépaule.  le  boulet  :  ces  synoviales 
peuvent  être  frai)pées  isolément  ou  siuiultanémeul. 

Fréquemment,  rintlammalion  se  localise  dans  les  syno- 
viales affectées  de  lésions  anciennes  chroniques.  D'ailleurs, 
on  peut  constater,  chez  le  rhrvnl,  de  pareilles  localisations 
avec  le  streptocoque  de  Alarniorck. 

Quand  on  clierche  à  immuniser  les  vieux  chevaux  contre 
ce  streptocoque,  on  voit  quelquefois  éclater  des  synovites 
et  des  arthrites  des  articulations  souffrantes  atteintes 
(ïhydarthrose  ou  de  lésions  chroniques  diverses. 

Le  streptocoque  de  la  gourme  se  comporte  de  même  : 
il  peut  servir  à  révéler  des  lésions  anciennes  demeurées 
inconnues  ;  il  met  en  évidence  des  maladies  latentes  ;  il  se 
fixe  particulièrement  au  niveau  des  articulations  déjà 
malades.  Tantôt  ces  inflammations  sont  purement  exsu- 
datives,  sans  suppuration  et  curables  ;  tantôt  elles  sont 
franchement  purulentes  ou  mortelles.  On  les  voit  se 
compliquer  de  la  nécrose  des  tendons  baignés  par  le  pus. 
revêtir  le  type  chronique  et  engendrer  des  engorgements 
persistants  et  laffaissement  des  boulets  postérieurs  (Vau- 
thrin)  (i)  ;  il  faut  six  mois  à  un  an  avant  que  l'articulation 
ait  repris  ses  dimensions  et  son  fonctionnement. 

Les  os  eux-mêmes  présentent  quehjuefois  des  manifes- 
tations gourmeuses  ;  on  constate  des  périostoses  des 
genoux,  des  jarrets,  des  canons,  des  arthrites  sèches,  des 
ostéites  multiples,  de  Tostéopériostile  rachidienne  (Boisse), 
l'ostéomvélile  et  quelquefois  des  abcès  osseux  et  de  la 
nécrose. 

La  membrane  kéralogéne  peut  être  le  siège  des  phéno- 
mènes congestifs  dorigine  gourmeuse  :  la  fourbure  peut 
apparaître  aux  diverses  périodes  de  la  maladie. 

g.  Troubles  ocfi-.\nu:s.  —  L'ophtalmie,  la  conjonctivite 
sont  des  manifestations  raresde  la  gourme.  On  peut  obser- 

(1)  Viiutlirin,  Iterudl  de  mrm  .   et  ohs.   milit.,  lOUl,  p.  'Ht. 
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ver  (le  lirilis  suivie  de  trouilles  de  la  cornée,  d'exsudats 
dans  la  chambre  antérieure,  de  synéchies  postérieures 
et  d'atrophie  de  l'œil  (Jolj).  11  résulte  de  cette  constatation 
que  les  synéchies  postérieures  ne  peuvent  être  regardées 
comme  le  signe  exclusif  de  la  fluxion  périodique  des  yeux. 
On  constate  plus  souvent  des  abcès  oculaires. 

h.  Troubles  auditifs.  —  La  gourme  peut  déterminer  de 
l'otite,  un  abcès  de  Toreille  interne  suivi  de  méningite 
(Barascud). 

i.  Troubles  musculaires.  —  Les  muscles,  les  interstices 
musculaires  sont  le  siège  de  congestions,  d'hémorragies, 
d'infiltrations,  d'abcès  accompagnés  de  mortifications  et 
(pielquefoisde  névrite,  de  méningite.  Les  abcès  de  la  nuque 
peuvent  s'ouvrir  dans  les  méninges  et  déterminer  rapi- 
dement la  mort  ;  ceux  de  l'encolure  peuvent  produire  des 
troubles  nerveux  par  compression  ;  ils  peuvent  s'ouvrir 
dans  le  canal  vertébral  au  voisinage  de  l'axis  (Chauvrat)  ou 
dans  la  région  de  l'ilio-spinal  (Decoste,  Perreyet  Deysine). 
Ces  abcès  déterminent  de  vastes  décollements  quand  ils 
sont  situés  au  niveau  de  l'omoplat-hyoïdien,  du  sterno- 
hyoïdien  ou  des  masses  volumineuses  (abcès  du  mastoido- 
huméral),  ou  produisent  toutes  les  lésions  du  mal  d'enco- 
lure, du  mal  de  garrot  ou  du  mal  de  nuque.  Ils  peuvent 
empêcher  la  défécation  quand  ils  se  développent  au  pourtour 
de  l'anus,  comprimer  le  nerf  obturateur  et  déterminer  des 
paralysies  et  l'atrophie  des  muscles  croupiens  (Labat). 

3°  Gourme  septicémique.  —  Linfeetion  des  sujets  par  des 
streptocoques  hypervirulents  supprime  les  manifestations 
catarrhales  et  pyogéniques  qui  témoignent  de  la  résistance 
du  sujet  et  de  l'activité  de  ses  mo3'ens  de  défense.  Les 
streptocoques  parviennent  pour  ainsi  dire  d'emblée  dans 
le  sang  et  produisent  une  véritable  septicémie  streptococ- 
eique. 

«  Le  début  est  brusque  ;  l'animal  tombe  en  quelques 
heures  dans  un  état  de  prostration  complète  ;  il  reste  de- 
bout, immobile,  les  yeux  fixes  et  hagards,  et  refuse  toute 
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nourrituro.  I.a  marche  ost  mal  assiiri-c.  Iilul)anle.  Les 
muqueuses  ont  une  teinte  cvanosée  ;  il  e.viste  parfois  des 
ecchymoses  sur  la  conjonctive.  Les  mouvements  <lu  co'ur 
sont  précipités  et  violents  :  le  pouls  est  petit  et  vite.  La 
respiration  est  accélérée  (jusqu'à  quarante-cinq  mou- 
vemcnls  par  minute).  La  température  oscille  entre  39°, 5 
et  41".  La  guérison  est  exceptionnelle  ;  les  malades 
succombent  généralement  en  doux  à  cinq  jours»  (Bigoteau). 

Marche.  —  Elle  varie  ijcamonji  suivant  les  formes  de 
la  maladie.  Dans  certains  cas  très  légers,  la  gourme  ne  se 
traduit  que  par  un  corvza  bénin  :  la  fièvre  est  peu  appré- 
ciable, et  l'animal  continue  à  être  utilisé. 

La  gourme  peut  débuter  par  une  vive  inilammation  des 
voies  respiratoires,  compliquée  à'abcédation  des  ganglions 
soiis-glossicns  ;  elle  peut  durer  vingt-cinq  jours. 

Dans  d'autres  cas,  elle  délmte  brusquement  par  une 
lempéraliu'O  très  élevée;  puis  la  lièvre  tombe  bruscfucuienl, 
et  l'on  voit  apparaître  des  manircstalions  cuidurcs  et 
respiratoires,  etc.,  qui  rcvèlciil  wni'  forme  hcnigne. 

On  peut  voir  également  la  gourme  revêtir  la  physiono- 
mie d'une  septicémie  â  marche  rapide,  exclusivement  carac- 
térisée par  la  dépression  des  forces  et  une  intoxication 
profonde  tpii  amène  i»romptement  la  mort.  11  n'est  pas  rare 
non  plus  devoirdesmanifeslationsp?</mo«rtires,  cardiaques, 
pleurales,  péricardiques,  se  greffer  sur  des  gourmes  bé- 
nignes en  ap|»arence. 

La  UOIHMK    KST    LA    MALADIE    DES   SIRPIUSES.   —  Oïï  Voit  IcS 

formes  les  plus  bénignes  en  apparence  s'aggraver  subi- 
tement, sous  l'inlluciiic  d'un  ndroidissement,  <lc  l'inobser- 
vation de  règles  de  l'hygiène  ;  l'animal  qui  n'avait  qu'une 
angine  présente,  au  moment  où  il  s'achemine  vers  la 
convalescence,  une  accélération  considérable  de  la  respi- 
ration et  les  signes  de  la  pleuropneumonie.  de  la  péricar- 
dite  ou  d'une  infection  du  sang,  des  reins,  de  la  moelle,  du 
cerveau  ;  la  gourme  bénigne  est  devenue  une  maladie 
incurable  ou  irrémédiablement  mortelle. 
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La  golrme  est  la  maladie  des  complications.  —  Los  abcès 
qui  évoluent  au  niveau  de  la  gorge  provoquent  des  fistules 
salivaires,  la  perforation  du  pharynx,  du  larynx,  de  l'œso- 
phage ;  le  pus  peut  aussi  se  frayer  un  passage  derrière  la 
trachée,  et.  sous  l'influence  des  mouvements  de  l'encolure, 
il  descend  parfois  jusqu'à  la  cavité  pleurale. 

D'autre  part,  la  difficulté  de  la  déglutition  engendrée 
par  la  tuméfaction  de  la  gorge,  l'œdème  de  la  muqueuse 
pharyngo-laryngienne  facilitent  le  passage  de  la  salive  et  des 
débris  alimentaires  dans  la  trachée  et  les  bronches  :  des 
broiïchopneumonies  gangreneuses,  rapidement  mortelles, 
arrêtent  brusquement  l'évolution  de  gourmes  facilement 
curables  par  elles-iTiêmes.  On  voit  des  abcès  provoquer 
l'asphyxie,  par  compression  des  voies  respiratoires,  des 
gourmes  bénignes  engendrer  une  hémiplégie  laryngienne 
et  un  cornage  incurable  [i]  ;  des  gourmes  insignifiantes 
laissent  comme  reliquat  une  angine  chronique. 

Les  inflammations  purulentes  des  sinus,  de  l'ethmoïde 
se  compliquent  parfois  d'abcès  cérébraux  ;  l'abcès  gourmeux 
de  la  glande  molaire  supérieure  peut  se  propager  aux 
méninges  (Augustin)  (2). 

Il  ne  faut  pas  ignorer  qu'après  la  disparition  de  tous  les 
symptômes  de  la  gourme  le  compte  n'est  pas  défini- 
tivement réglé  avec  cette  maladie  ;  certains  c/jera«.Y  de- 
meurent toujours  essoufflés,  sans  qu'on  puisse  constater 
aucune  lésion  caractéristique  de  cet  état  ;  d'autres  offrent 
des  irrégularités,  des  intermittences  cardiaques,  d'autx'es  une 
faiblesse  des  reins,  d'autres,  enfin,  des  tuméfactions  articu- 
laires :  y  organisme  demeure  taré.  Beaucoup  de  chevaux 
gourmeux  convalescents  sont  atteints  de  ûèvre  pétéchiale. 

La  gourme  est  la  maladie  des  rechutes.  —  On  la  voit 
évoluer  pendant  deux  jours,  huit  jours,  d'une  manière 
régulière,  bénigne,  puis  s'aggraver  pendant  deux  ou  trois 
jours  et  offrir  ainsi  de  fréquentes  oscillations.  L'animal  qui 

(!)  23  à  25  p.    100  de  chevaux  gourmeux  deviennent  corneurs   (Charon). 
(2)  .Augustin,  Revue  gén.  de  méd.  vét.,  1905. 

Cadéac.  —  l'atholosie  interne.  VI-  9 
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présentait  un    jetago    abondant,    une     toux    IVérjucnte, 
cesse  brusquement  de  tousser  et  de  jeter. 

Une  pleurésie,  une  pleuropneumonie  effacent,  par  leur 
importance  et  leur  gravité,  toutes  les  manifestations  des 
premières  voies  respiratoires.  Parfois  ces  localisations 
sont  conjurées  par  un  traitement  énergique,  et  l'action  des 
streptocoques  se  fait  de  nouveau  sentir  au  niveau  des  or- 
ganes primitivement  affectés  {pharynx,  larynx,  etc.). 

Les  rechutes  sont  communes  dans  le  cours  de  cette 
maladie  ;  elles  sont  caractérisées  par  des  poussées  au 
niveau  des  organes  frappés  les  premiers,  par  des  tenta- 
tives avortées  d'infection  dans  des  organes  respectés 
jusque-là,  ou  par  l'évolution  d'inflammations,  d'abcès 
dans  des  régions  éloignées.  Ces  infections  et  ces  locali- 
sations nouvelles  sont  quelquefois  dissimulées  par  les 
accidents  primitifs,  de  telle  sorte  qu'au  moment  ou  ceux- 
ci  rétrocèdent  lanimal  meiu't  d'un  abcès  cavitaire  ou 
demeure  faible,  languissant,  tanlôt  constipé,  tantôt  atteint 
de  diarrhée,  offrant  des  accès  fébriles  ii-réguliers  qui 
amènent  progressivement  l'épuisement  et  le  marasme. 

La  MOUT  peut  résulter  des  lésions  pulmonaires,  pleurales, 
péricardiques, cardiaques,  cérébrales, oéréiu'O-spina les.  etc.. 
des  lésions  sanguines  qui  se  produiseni  pendant  l'évo- 
lution de  la  maladie.  Certains  animaux  meurent  par 
asphyxie,  d'autres  à  la  suite  d'une  hémorragie  interne.  Il 
en  est  qui  offrent  une  hypertrophie  de  tous  les  ganglions 
comme  dans  la  leucocjthémie,  et  qui  meurent  par  anémie 
progressive  el  cachexie  avec  des  œdèmesdes  parties  déclives 
et  de  l'hjdropisie  de  la  plupart  des  séreuses. 

Pronostic.  —  Li'  pronostic  de  la  gourme  doit  élre 
réservé  ;  la  gravité  de  cette  maladie  dépend  de  l'intensité 
de  la  fièvre,  de  l'allure  générale  de  l'épidémie  el  des  com- 
plications. 

Une  température  dépassant  -41°  traduit  toujours  un  état 
général  grave  qui  s'assombrit  ordinairement  quand  il  y  a 
encore  ascension  de  1  degré,  de  manière  à  atteindre  42  ; 
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une  température  de  39»,oà40°est  une  température  normale 
dans  cette  maladie. 

Dans  certaines  épidémies,  tous  les  sujets  guérissent  ; 
dans  d'autres,  on  voit  surgir  de  nombreuses  complications 
qui  viennent  aggraver  le  pronostic. 

La  qualité  du  contage  a  une  action  évidente  :  «  Telle 
bande  de  poulains,  ayant  séjourné  dans  les  écuries  d'un 
marchand,  communiquera  une  gourme  maligne  à  tous  les 
chevaux  contaminés  ;  telle  autre,  ayant  séjourné  à  la 
même  époque  chez  un  autre  marchand,  occasionnera 
seulement  une  gourme  bénigne.  Telle  écurie  d'auberge 
sera  infectée  de  gourme  maligne,  alors  que,  dans  telle 
autre,  dans  le  même  temps  et  dans  le  même  voisinage, 
les  animaux  exposés  ne  contracteront  que  des  accidents 
sans  gravité  (1)  »  (Bigoteau). 

Le  pronostic  de  la  gourme  est  d'autant  plus  sévère  que 
la  maladie  règne  sous  une  forme  plus  grave  dans  l'écurie 
où  se  trouve  cet  animal.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  sur- 
venir des  signes  de  pleur opmeumonie  gangreneuse,  de  péri- 
cardite,  de  myocardite,  etc.,  qui  assombrissent  le  pronostic. 

La  gourme  prédispose  tous  les  animaux  opérés  à  des 
complications  locales  et  générales  ;  la  maladie  évolue  sous 
une  foi'me  plus  grave  chez  les  sujets  qui  ont  éprouvé  des 
tramnatismes  ou  des  opérations  diverses  [castration,  etc.). 

Le  pronostic  varie  avec  les  complications.  La  gourme 
affecte  quelquefois  une  forme  irrégulière,  adynamique  ou 
hyposthénique  ;  le  j étage  se  prolonge,  les  abcès  suppurent 
longtemps,  l'appétit  est  capricieux:  l'animal  devient 
malingre  ;  ses  membres  s'engorgent  ;  des  épanchements 
passifs  se  forment  dans  les  cavités  splanchniques  ; 
l'anémie  est  extrême  et  la  mort  survient. 

La  gourme  est  donc  une  maladie  redoutable  qui  tare 
beaucoup  d'animaux,  qui  diminue  leur  valeur  et  qui 
détermine  une  mortalité  de  (1  à  5  p.  100;. 

(1)  Bigoteau,  Revue  vct.,  1893,  p.  514. 
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Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  goiinne 
consislonl  essonliclK'inent  dans  des  inPinninations,  des 
siippuralions  primitives  ou  secondaires.  Elles  nont  rien  de 
•  aractéristique  ;  elles  ne  révèlent  la  (jourme  que  par  leur 
multiplicité  et  l'association  de  lésions  inflammatoires  et 
suppuratives  diversement  combinées. 

Tous  les  appareils  peuvent  élre  lésés;  mais  les  voies 
respiratoires  sont   le   plus  Iréquemnient  atteintes. 

a.  Ai'PAREU.  HKsi'iHATOiRE.  —  La  muqucuse  des  voies 
respiratoires  (cavités  nasales,  larynx,  trachée,  bronches  de 
lout  calibre)  est  le  siège  d'une  inflammation  catarrhale 
marquée  par  la  desquamation  épithéliale  et  une  sécrétion 
abondante  de  muco-pus  et  de  pus. 

La  muqueuse  nasale  présente  souvent  de  petites  érosions 
ou  de  petites  ulcérations  dues  à  une  destruction  épitbéliale 
superlicielle.  On  peut  constater  une  collection  purulente 
des  sinus  et  des  poches  gutturales,  une  perforation  de  ces 
dernières  cavités.  La  muqueuse  larungienne  est  fréipiem- 
mentoedématiée,  creusée  de  fistules  purulentes. 

La  muqueuse  bronchique  est  épaissie,  recouverte  de 
muco-pus  ;  les  fines  bronches  sont  obstruées  :  les  grosses 
bronches  sont  dilatées. 

Le  poUiMON  est  le  siège  de  congestion,  *ïœdème  des  jtarties 
intérieures,  de  bronchopneumonie  et  de  pneumonie  (rdcnui- 
teuse,  semblables  aux  bronchop)ieumonies  et  aux  pneu- 
monies infectieuses  (Voy.  Maladies  du  poumon).  Les  abcès 
et  les  foyers  de  nécrose  lobulaire  sont  très  fréquents  quand 
le  parenchyme  pulmonaire  est  le  siège  des  localisations 
secondaires  de  la  maladie.  (Consécutivement,  il  se  déve- 
loppe, fréquemment,  de  la  pneumonie  interstitielle,  de  la 
bronchiectasie,  de  l'emphysème. 

La  PLKURÉsiK  coexiste  avec  la  bronchopneumonie  et  la 
pneumonie;  elle  résulte  d'infection  primitive  de  la  plèvre, 
par  le  sang  ou  les  lymphatiques  de  l'entrée  de  la  poitrine, 
ou  de  l'ouverture  d'abcès  des  ganglions  bronchiques,  mc- 
(liastinau.c .  La   plèvre  est  enflammée  d'un  seul   côté  ou 
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inégalement  des  deux,  côtés  ;  quelquefois  linflammation 
est  exclusivement  localisée  au  médiastin  que  forme  une 
vaste  poche  remplie  de  pus. 

Le  PÉRICARDE  est  rarement  lésé  dune  manière  indépen- 
dante du  poumon  et  des  plèvres.  La.  péricardite  gourmeiise 
n'offre  rien  de  spécial. 

Le  ccEUR  est  quelquefois  envahi  par  des  abcès  environ- 
nants, développés  dans  les  parois  ventriculaires  ou  la 
«cloison  interventriculaire.  On  peut  constater  de  Tendo- 
oardite.  des  végétations  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  sur 
latricuspide  et  des  abcès  secondaires  généralisés. 

b.  Appareil  digestif.  —  Les  lésions  sont  fréquemment 
disséminées  depuis  la  6o«c/te  jusqu'au  rectum. 

Le  VOILE  DU  palais  est  quelquefois  abcédé,  nécrosé  par 
places:  la  muqueuse  de  la  bouche  et  celle  de  l'arrière- 
bouche  sont  le  siège  de  congestions  et  d'hémorragies  ;  le 
tissu  sous-muquenx  lui-même  est  intîltré  d'un  exsudât 
hémorragique. 

Le  tissu  sous-muqueux  du  pharynx  est  souvent  criblé 
d'abcès  du  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix  renfer- 
mant du  pus  crémeux,  épais  ou  caséifié  (Voy.  Abcès  ctu 
pharynx). 

Les  GAXGUoxs  DE  l'auge,  de  la  parotide,  les  ganglions 
RÉTRO-PHARYNGIENS  sont  fréquemment  hypertrophiés  et 
abcédés;  ils  offrent  souvent  les  dimensions  d'une  pièce  de 
cinq  francs  ou  dune  mandarine.  Ils  peuvent  contenir  un 
décilitre  de  pus  sanguinolent  ou  de  bonne  nature. 

Ces  tuméfactions  inflammatoires  altèrent  quelquefois  les 
nerfs  vagues  (Baudon),  compriment  le  pharynx,  le  larynx 
et  engendrent  des  altérations  secondaires  de  ces  organes. 

L'estomac  est  le  siège  d'exsudations,  d'ecchymoses  de  la 
muqueuse  et  du  derme  sous-muqueux,  parfois  d'ulcérations 
consécutives  à  lanasarque  greffée  sur  la  gourme,  d'abcès 
intéressant  les  follicules  muqueux,  le  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux  et  suivis  quelquefois  de  la  rupture  de  l'estomac. 

L'intestin  est  le  siège  d'entérite,  de  congestion  ;  il  pré- 
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sente  quelquefois  des  hémorragies  diffusea,  dont  l'étendue 
et  la  multiplicité  établissent  une  différence  importante 
avec  celles  qui  résultent  des  thromboses  et  des  embolies  de 
l'artère  mésentérique.  Parfois  on  observe  des  foyers  de 
nécrose  et  dos  ulcérations  de  la  muqueuse  dues  à  des 
embolies  microbiennes  des  artères  terminales. 

Le  streptocoque  de  la  gourme  peut  élire  domicile  dans 
les  parois  de  l'intestin  et  déterminer  des  abcès  sous-mu- 
queux,  la  suppuration  des  plaques  de  l'ejer,  des  follicules 
clos  (Nain)  et  la  production  dune  midtilude  de  petits 
abcès  du  volume  d'un  pois  ou  dun  liaricot. 

Le  rectum,  la  cloison  recto-vaginale,  et  le  tissu  conjonctif 
périrectal  présentent  souvent  des  abcès  dont  les  dimen- 
sions dépassent  celles  de  la  tête  d'un  homme. 

Le  pancréas,  le  foie,  la  rate  sont  également  le  siège 
d'abcès  isolés    ou   multiples. 

Les  phlegmons  ijourmeux  des  ganglions  mésentériques 
peuvent  intéresser  plusieurs  circonvolutions  de  l'intestin 
grêle,  le  mésentère,  le  côlon,  le  méso-cùlon,  la  veine  cave 
postérieure,  les  muscles  abdominaux,  et  s'ouvrir  simulta- 
nément dans  ces  divers  organes  ou  exclusivomenl  dans 
l'intestin  grêle.  Ces  abcès  renferment  quelquefois  plusieurs 
litres  de  pus  grisâtre,  grumeleux,  caséilié,  d'odeur  fade  ou 
fétide. 

Le  PÉRITOINE  est  bien  plus  rarement  enflammé  que  la 
plèvre  dans  la  gourme  ordinaire  ;  cette  séreuse  est  an 
contraire  le  siège  de  prédilection  di'  i'inllaniinalion  dans 
la  gourme  de  castration. 

Tous  les  ganglions  de  l'économie  (ganglions  de  ïaiige, 
de  la  trachée,  des  bronches,  de  l'entrée  de  la  poitrine,  de 
raine,  etc.)  peuvent  être  le  siège  de  suppurations  limitées 
ou  diffuses,  d'une  hypertrophie  plus  ou  moins  prononcée 
ra[)pelant  la  lymphadénie. 

Les  MUSCLES  olTrent  des  œdèmes,  des  hémorragies  prin- 
cipalement localisées  dans  le  tissu  conjonctif  intermus- 
culaire.  Parfois  les  lésions  inflammatoires  se  traduisent 
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par  (les  myosites  intenses  accompagnées  de  la  dissociation 
et  de  la  dégénérescence  des  faisceaux  musculaires.  Les  abcès 
musculaires  ne  sont  pas  rares. 

Le  TISSU  coNJONGTiF  sous-cutané,  intermusculaire,  etc., 
est  le  siège  principal  des  congestions,  des  hémorragies, 
des  abcès  ou   des  indurations  chroniques. 

Les  SYNOVIALES  articulaires  et  tendineuses  sont  enflam- 
mées; on  constate  des  synovites  purulentes,  des  arthrites, 
des  périarthrites. 

Les  os  se  tuméfient  au  niveau  des  extrémités.  A  la 
périphérie  des  articulations,  on  constate  des  nécroses,  de 
la  carie. 

Les  CENTRES  NERVEUX  présentent  des  congestions,  des 
exsudations,  des  hydropisies  intraventriculaires,  de 
rhydrorachis,  ou  des  abcès  des  méninges,  de  l'encéphale, 
de  la  moelle,  etc. 

Diagnostic.  —  Peu  de  maladies  ofïrent  des  signes  aussi 
variés  et  aussi  incertains  que  la  gourme.  Toutes  les 
affections  aiguës  des  premières  voies  respiratoires  peuvent 
être  confondues  avec  elles.  Il  n'existe  pas  de  signes  cli- 
niques pathognomoniques  permettant  de  différencier  le 
coryza  et  les  angines  vulgaires  des  gourmes  bénignes.  L'en- 
gorgement et  Tabcédation  ganglionnaires  marquent  là 
ligne  de  séparation  des  infections  sireptococciques  gour- 
meuses.  11  faut  cependant  reconnaître  que  rendolorissemenl 
et  la  tuméfaction  des  ganglions  peuvent  s'observer  dans  le 
cours  d'affections  aiguës  qui  ne  se  propagent  pas.  Récipra- 
qiiement,  des  catarrhes  qui  bactériologiquementrépondeut 
au  type  gourmeux  ne  provoquent  point  d'engorgement 
ganglionnaire  ^Baruchello  . 

La  participation  des  ganglions  au  processus  inflamma- 
toire constitue  le  meilleur  indice  de  l'activité  pathogène 
des  microbes,  de  l'intensité  de  l'infection  et  de  ses  chances 
de  transmission. 

Le  défaut  de  propagation  lui-même  n'est  pas  une  preuve 
absolue  que  l'aflection  n'est  pas  de  nature  gourmeuse. 
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Ijépidcmicitc,  lanile  à  constater  dans  les  pays  il'élevajre 
où  se  trouvent  fonstaniinent  de  jeunes  animaux  indemnes, 
susceptibles  d'entretenir  la  virulence  des  streptocoques, 
peut  manquer  dans  les  écuries  occupées  par  de  vieux 
animaux,  en  grande  majorité,  moins  sensibles  aux  germes 
infectieux. 

En  Ihèsc  (/nicrale.  on  peut  porter  le  diar/nostic  rjouriiu' 
quand  on  a  all'aire  à  un  animal  jeune,  afTecté  d'une 
inflammation  vatarrhale  purulente  des  voies  respiratoires 
et  dune  inflammation  phtegmoneuse  dcsganr/Hons  afférents. 
Le  développement  de  la  maladie  chez  les  animaux  sains, 
dès  qu'un  malade  est  introduit  dans  une  écurie,  acliève  de 
caractériser  la  gourme. 

La  MORVK  s'en  dilTérencie  par  les  caractères  de  la  glande 
et  les  altérations  de  la  pituitaire.  La  glande  de  morve  est 
dure,  bosselée,  adhérente  au  bord  refoulé  du  maxillaire  : 
la  glande  de  gourme  est  phlegmoneuse  et  s'abcède;  le 
liquide  qui  s'en  échappe  est  blanchâtre,  épais,  de  bonne 
nature,  tandis  qu'il  est  plus  ou  moins  huileux  dans  la 
morve.  Des  chancres  sont  l'expression  des  tubercules 
morveux  de  la  pituitaire  ;  on  ne  constate  que  des 
érosions  ti'és  superficielles  et  vite  réparées  dans  la 
gourme. 

Le  HOKSE-pox  est  facilement  reconnu  par  lexamen  cli- 
nique de  l'éruption  et  l'inoculation  des  produits  des  pus- 
tules. «  Les  pustules  de  la  gourme  sont  moins  volumineuses, 
moins  nettement  dessinées,  principalement  sur  les 
muqueuses;  elles  sont  aussi  moins  confluentes.  ne  s'ac- 
compagnent pas  de  lymphangite  et  contiennent  sensible- 
ment moins  de  séro-pus.  Elles  n'en  sécrètent  qu'une  faible 
quantité,  qui  se  dessèche  vite  en  une  croûte  emportant 
épithélium,  épiderme  et  poils,  mais  ne  laissant  en  dessous 
qu'une  plaie  très  superficielle,  à  peine  humide  et  de  facile 
cicatrisation  »  (Jacoulet).  Ces  éruptions  ne  peuvent  guère 
être  confondues  avec  celles  du  horse-pox.  Si  des  doutes 
persistaient,  il  suivrait  de  recourir  à  linnculalion  de  la 
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•génisse  ;  rinociilation  du  horse-po,v  donne  des  pustules 
typiques  de  vacrin. 

L'herpès  toxsurans  se  distingue  des  acciilents  cutanés 
gourmeux  par  la  régularité  des  plaques  et  par  leur  limi- 
lation  à  quelques  régions. 

L'esaxthème  coÏTAL,  non  vaccinogène,  se  confond  avec 
la  gourme:  c'est  une  gourme  localisée  dans  la  région 
génitale. 

La  pseudo-échauboulure  gourmeuse  n'est  qu'une  ana- 
sarque  avortée  commençante  ou  intermittente. 

On  peut  préciser  le  diagnostic  par  la  recherche  du 
streptocoque  dans  le  pus  des  abcès,  par  l'ensemencement 
du  sang  et  des  pulpes  d'organes  quand  l'animal  a  succombé 
à  des  accidents  congestifs  et  hémorragiques. 

Traitement.  —  On  s'etTorce  de  remplir  des  indications 
prophylactiques  et  des  indications  thérapeutiques. 

1°  Traitement  prophylactique.  —  Il  consiste  à  mettre 
les  animaux  à  l'abri  de  la  contagion,  à  les  vacciner  poul- 
ies préserver  de  toutes  les  formes  graves  de  la  gourme. 

V isolement,  la  séquestration  des  malades,  la  désinfection 
des  locaux,  des  objets  souillés,  sont  des  me  sures  suscep 
tibles  d'empêcher  la  contagion,  de  prévenir  l'extension  de 
gourmes  malignes.  Tout  animal  nouvellement  acheté 
doit  être  soumis  à  une  quarantaine  suffisante  pour  per- 
mettre l'évolution  de  tous  les  germes  infectieux  dont  il 
peut  être  porteur.  Il  est  avantageux,  dans  les  pays  d'éle- 
vage, de  réserver  une  écurie  et  un  personnel  spéciaux 
aux  animaux  adultes  qui  fréquentent  les  foires,  les  marchés, 
les  écuries  d'auberge,  les  ateliers  de  maréchalerie.  Pendant 
les  épidémies,  les  jeunes  animaux  ne  doivent  pas  être  mis 
en  vente,  approchés  ou  touchés  par  les  marchands  ou  les 
personnes  susceptibles  de  les  contaminer;  il  convient  de 
proscrire,  en  même  temps,  les  abreuvoirs,  les  harnais,  les 
objets  de  pansage  qui  servent  à  des  animaux  convalescents 
ou  malades. 

Malgré  toutes  les  mesuressanitaires  qu'on  peut  prendre, 

9. 
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la  gourme  sévit  en  permanence  dans  les  annexes  de 
remonte,  dans  les  régiments  et  toutes  les  grandes  agglo- 
mérations de  chevaux.  On  peut  prévenir  l'exaltation  du 
virus  dans  les  écuries  infectées  et  l'apparition  de  la  gourme 
maligne  en  évacuant  les  animaux  sains  et  en  les  répar- 
tissant  en  lois  aussi  peu  nomlii-fiix  (]iie  possible,  dans  des 
locaux  isolés. 

La  désinfection  des  locaux  ou  des  places  occupés  par 
les  malades  ou  les  convalescents  doit  être  opérée  immé- 
diatement après  leur  départ  ;  il  est  même  utile  de  la  pra- 
liquor  pendant  lévolutionde  la  maladie  afin  de  supprimer 
dans  l'écurie  les  dépôts  de  virus.  Les  streptocoques  résis- 
tent à  la  dessiccation  jiendanl  trois  semaines  environ  ;  mais 
ils  sont  rapidement  détruits  par  la  lumière  solaire.  Le 
lavage  à  l'eau  bouillante  des  objets  infectés  suffit  pour 
opérer  la  destruction  ou  l'atténuation  de  ces  microbes,  qui 
sont  tués  en  quelques  minutes  à  une  température  de  100", 
en  quinze  minutes  à  80",  en  une  heure  à  GO". 

Les  lavages  avec  une  solution  de  Ijsol  à  4  p.  100,  d"acide 
phénique  h  2  p.  100,  de  sublimé  corrosif  à  1  p.  1  000 
stérilisent,  en  quelques  minutes,  les  parties  infectées. 

Vaccination  gouimetisc.  — •  La  vaccination  gourmeuso 
repose  sur  celte  croyance  que  la  gourme,  comme  la  plu- 
part des  maladies  infectieuses,  confère  l'immunité.  Dans 
ce  but.  Gohier,  Toggia,  ont  transmis  la  maladie  à  des 
pouluins  en  frottant  la  piluilaire  des  animaux  sains  avec 
le  jetage  nasal  des  animaux  malades:  ïatray.  en  injectant 
sous  la  |)eau  du  cou  le  liquide  provenant  de  iiblegmons  gan- 
glionnaires; Barucbello  (I),  en  inoculant  dans  la  région  de 
l'auge  le  pus  provenant  d'un  abcès  maxillaire  ou  le  sang 
des  animaux  gourmeux;  Boisse  (2),  en  injectant  dans  la 
n'-gion  du  poitrail  du  pusgourmeux  dilué  aucinquième;  Jolj, 
les  croûtes  provenant  d'animaux  alTeclés  de  gourme  cu- 

(1)  lîanichello,  Sur  une  nouvelle  inélhode  do  vaccination  contre  la  gourme 
{Revue  gén.  de  méd.  réf.,  1907,  t.  1,  p.  497). 
(i)  Boisse,  Recueil  deg  vét.  mi/if.,  1902,  p.  300. 
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lanée.  Ces  vaccinations  sont  souvent  suivies  d'une  évolulioh 
gourniouse  analogue  à  la  gourme  naturelle  et  ne  con- 
i'èrent  qu'une  immunité  partielle  ou  temporaire;  la 
gourme  est  essentiellement  une  maladie  à  répétition;  les 
animaux  frappés  plusieurs  fois  ne  possèdent  pas  une 
immunité  absolue.  Les  récidives  ont  d'autant  plus  de 
chance  de  se  produire  que  la  première  atteinte  a  été 
plus  bénigne:  les  vieux  chevaux  contractent  la  gourme, 
trois,  six,  dix  ans  après  une  première  atteinte.  Il  s'écoule 
souvent  beaucoup  moins  de  temps  entre  deux  infections 
gourmeuses,  et  la  dernière  contamination  peut  être  suivie 
d'une  gourme  grave  ou  même  mortelle.  On  ne  peut  donc 
compter  sur  l'inoculation  du  virus  pour  préserver  les 
jeunes  chevaux  des  infections  gourmeuses  ultérieures.  Ce 
moyen  préventif  n'a  qu'une  action  passagère. 

D'autre  part,  la  gourme  inoculée  dans  les  conditions 
qui  précèdent  peut  avoir  une  évolution  grave  ou  même 
mortelle,  comme  la  gourme  naturelle;  mais,  d'une  manière 
générale,  elle  a  cependant  une  évolution  plus  bénigne. 
La  vaccination  gourmeuse  a  ses  avantages;  les  animaux 
qui  ont  éprouvé  une  première  atteinte  jouissent  d'une  im- 
munité relative;  les  infections  ultérieures  sont  atténuées. 
Il  y  a  donc  intérêt  à  renfoicer  la  résistance  des  animaux  aux 
infections  gourmeuses  qui  les  menacent.  On  peut  recourir 
dans  ce  but  à  la  méthode  d'immunisation  active  ou  à  la 
méthode  d'immunisation  passive. 

Immunisation  active.  —  Les  injections  veineuses  de 
cultures  vivantes  de  streptocoques  déterminent  des 
phlébites,  mais  préservent  de  l'infection  par  les  voies  res- 
piratoires (Jensen  et  Sand).  Ce  mode  de  vaccination  donne 
de  bons  résultats  quand  on  utilise  des  doses  progressi- 
vement croissantes  de  streptocoques  virulents  (Marmorek. 
Mironoff,  Roger)  ;  mais  ce  procédé  est  peu  pratique  et 
souvent  dangereux.  Il  est  préférable  de  recourir  aux  cul- 
tures atténuées  sinon  mortes.  De  nombreuses  expériences 
ont  été  faites  dans  cet  ordre  d'idées.  On  a  conféré  l'im- 
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miinilô  aux  lupins  en  leur  injectant  dans  les  veines  des 
cultures  tuées,  des  cultures  chauffées,  puis,  dix  Join-s  après, 
des    cultures    virulentes    de    streptocoques  (Neul'eld). 

Dospoul.iiiis  ont  été  vaccinés  par  des  injections  répétées 
dans  les  veines  de  5  à  10  centimètres  cubes  de  bouillon  de 
streptocoques  de  la  gourme  affaibli  par  un  chauffage 
ù  53-55°  (Kitt),  par  un  chauffage  à  60°  (Gabritchewski). 

La  sKRo-VAccixATiox  est  assurément  le  procédé  le  moins 
<langereax  :  les  animaux  (|ui  ont  reçu  une  injection  de 
30  à  00  centimètres  cubes  de  sérum  anligourmeux  sup- 
portent beaucoup  mieux  les  injections  de  i  cent  imèt  res  cubes 
de  culture  virulente  de  streptocoques  (Dassonville  et  de 
Wlssocq).  Ces  injections  proiluisent  ccitendant  des  abcès, 
une  réaction  fébrile  et  des  svmplùmes  aussi  intenses  que 
ceux  qui  succèdent  à  l'inoculation  de  10  à  15  centimètres 
cubes  de  cultures  atténuées  par  un  séjour  de  quatre  à  dix 
jours  à  la  température  de  38°  (Baruchello   et   Angelici). 

Les  agressines,  c'est-à-dire  les  exsudais  pleuraux  des 
cobayes,  des  lapins,  des  chiens,  des  clievnu\  et  des  ;//i6>s  tués 
par  les  slrej)tocoques  gounneux  inoculés  dans  le  thorax, 
peuvent  être  utilisés  i)our  immimiser  les  chev;ni\  des- 
tinés à  la  production  d'un  sérum  curatif.  Cet  exsudât  est 
additionné  d'une  certaine  quantité  (1  à  8)  de  corps  bac- 
tériens obtenus  en  décantant  le  dépôt  ou  le  fond  d'une 
culture.  La  stérilisation  est  obtenue  en  ajoutant  ;'i  la 
masse  3  p.  100  de  toluol  et  le  vaccin  est  conservé  dans 
l'éiher  h  3  p.  dOO.  L;i  dose  de  vaccin  convenable  est  de  -4 cen- 
timètres cubes  (un  demi-llacon)  pour  les  poulains  de  quel- 
ques mois  et  de  8  centimètres  cubes  pour  ceux  tpii  ont 
plus   d'un    an   (Baruchello)  (1). 

linmiuiistilion  pussire.  —  Le  sénmi  des  auiinanx  gui'ris 
de  la  gourme  a  été  utilisé  dans  un  but  pi-éveutif  et  curalil' 
(Delvos):  mais  il  est  bien  diflicile  de  s'assurer  de  sou 
etlicacité  ;  la  gourme  olIVe  une  évolution  si  variable  (pi'ou 

(I)  Jess  et  l'iorkowski  onl  f.iil  un  extrait  de  cultures  du  streptocoque  de  lu 
gourme  qui,  selon  Otto,  a  donné  de  bons  résultats  sur  094  chevaux. 
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ne  peut  pas  plus  attribuer  au  sérum  sa  bénignité  dans 
certains  cas,  que  sa  malignité  dans  d'autres.  Les  strep- 
tocoques lie  la  gourme  ont  une  virulence  si  variable  que 
le  sérum  des  animaux  immunisés  contre  une  variété  de 
streptocoques  ne  possède  une  réelle  activité  qir'à  légard 
des  animaux  infectés  par  cette  même  variété  de  strep- 
tocoques. Dès  lors,  un  sérum  a  d'autant  plus  de  chance 
d'être  actif  qu'il  provient  d'un  animal  immunisé  contre  un 
nombre  plus  considérable  de  streptocoques.  Le  sérum 
antistreptococcique  polyvalent  est  assurément  préfé- 
rable à  un  sérum  monovalent,  et  ses  propriétés  sont 
d'autant  plus  efficaces  qu'il  provient  d'animaux  immu- 
nisés à  l'aide  de  streptocoques  gourmeux  :  un  sérum 
polyvalent  de  Marmorek,  c'est-à-dire  fourni  peu*  des  ani- 
maux soumis  à  des  injections  de  streptocoques  humains 
les  plus  variés,  est  moins  efficace  contre  la  gourme  qu'un 
sérum  polyvalent  issu  d'animaux  immunisés  contre  divers 
microbes  gourmeux.  D'une  manière  générale,  le  sérum 
retiré  des  animaux  immunisés  contre  le  streptocoque  de 
la  gourme  exerce  une  influence  favorable  sur  la  marche 
de  la  maladie.  Injecté  à  la  dose  de  20  à  30  centimètres 
cubes,  il  tend  à  abaisser  la  température,  à  diminuer 
l'intensité  de  l'inflammation  catarrhale  de  la  muqueuse 
respiratoire,  à  raréfier  le  j étage,  à  favoriser  la  réso- 
lution des  phlegmons  en  voie  de  développement  et 
il  faire  disparaître  le  cornage  aigu  (Rohr.  Jacoulet).  Heu- 
reusement influencée  par  le  sérum,  la  gourme  semble 
avoir  une  évolution  plus  bénigne  ;  mais  il  ne  faut  pas  con- 
sidérer ce  produit  comme  une  panacée  susceptible  d'en- 
rayer les  accidents  gourmeux  les  plus  graves.  Ce  sérum 
est  surtout  efficace  au  début  de  la  maladie,  c'est-à-dii-e 
avant  l'apparition  de  ses  diverses  localisations  ;  il  est 
plus  propre  à  les  prévenir  qu'à  les  combattre.  Son  rôle 
préventif  se  borne  d'ailleurs  à  atténuer  la  gravité  de  la 
gourme  et  à  empêcher  ses  complications,  sans  suppri- 
mer son  évolution  :  l'animal  traité  par  des  doses  répétées 
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(le  sérum  n'est  pas  préservé  de  la  gourme,  mais  il  ris(pie 
d'avoir  une  gourme  plus  bénigne. 

De  nombreux  jjraticiens  ont  Jail  ressortir  les  bons 
résultats  du  sérum  antigourmeux;  mais,  en  pareille 
matière,  il  convient  d'être  très  circonspect  :  les  séries 
heureuses  peuvent  être  suivies  de  séries  malheureuses. 

La  sérothérapie  de  la  gourme  a  aussi  de  nombreux 
partisans  à  l'étranger.  Le  sérum  aniigourmeux  de  Jess  et 
Piorkowski,  retiré  dos  cJjcvaii\  traités  par  les  dilTérentes 
espèces  de  streptocoques,  passe  pour  très  actil'  ;  k  la  dose 
de  0'='^,0005,  il  protège  la  souris  contre  une  dose  deux 
fois  mortelle  de  culture  viridcnle.  Le  cheval  est  éga- 
lement protégé  quand  on  injecte  10  centimètres  cubes 
et  qu'on  répète  cette  dose  deux  h  trois  fois  (.\ronsolm. 
Angerstein,  Heimers,  Feuerbach):  mais  parfois  les  pou- 
lains ne  sont  nullement  immunisés  (Wucherer). 

Ce  sérum  renforce  l'état  général  au  début  de  la  gourme; 
il  produit  aussi  d'heureux  efTots  quand  la  maladie  est 
localisée  à  la  dose  de  50  centimètres  cubes  (Slramni(zer)  : 
il  améliore  l'état  général  des  malades  (Brandt,  IMlauz. 
Franz  et  Otto);  il  fait  baisser  la  lempéralure.  l'avorlse  la 
résorption  des  engorgements  intlammaloires  etlaguérison 
des  abcès  (Demeny  et  Szende,  Cederbcrg). 

Le  sérum  ou  gourmine  de  Ruppel,  retiré  aussi  de 
chevaux  traités  par  diverses  esjièces  de  streptocoques 
gourmeux  dont  la  virulence  a  été  exaltée  par  des  passages 
chez  les  animaux,  immunise  la  souiis  à  la  dose  de  0,005 
ou  de  0,00025  de  centimètre  cube  et  protège  cet  animal 
contre  une  dose  de  culture  virulente  dix"  à  cent  fois  mor- 
telle. Ses  résultats  préventifs  etcuratifs  ont  été  également 
favorables  (Vicchi  et  (latti).  Le  sérum  antigourmeux 
mérite  d'être  employé  comme  moyen  prophylactique  pas- 
sager dans  les  centres  d'élevage  où  la  gourme  sévit  à  l'élat 
endémique  (Oesoubry). 

î°  Tr.\itkmknt  ciRATiK.  —  Le  traitement  curatif  consiste 
à  remplir  des  indications  exclusivement   symjilomaticjues 


GOURME.  159' 

à  l'aide  de  tnoyens  hygiéniques  et  de  moyens  thcrapeutiques 
susceptibles  d'enrayer  les  principales  manifestations  de 
la  maladie  et  d'empêcher  les  complications  de  se  pro- 
duire. 

a.  Soins  hygiéniques.  —  Les  soins  hygiéniques  sont 
d'une  importance  capitale.  Il  convient  d'isoler  l'animal 
malade  dans  un  local  bien  aéré,  de  le  couvrir  et  de  le 
maintenir  à  une  température  douce  et  aussi  constante  que 
possible,  J4  à  IS°.  Il  est  imprudent  de  laisser  les  animaux, 
au  repos.  Les  promenades  sont  autorisées  par  un  temps 
chaud;  il  faut  éviter  à  tout  pi'ix  les  refroidissements,  ha 
diète  doit  être  proscrite;  elle  retarde  la  gviérison,  prolonge- 
la  convalescence.  Un  bon  régime  est  indispensable  :. 
boissons  tièdes,  grains  cuits,  carottes,  fourrages  de  bonne 
qualité  ;  on  utilise  les  stimulants  des  sécrétions  gastrique 
et  intestinale  (sulfate  de  soude  à  petite  dose,  bicar- 
bonate de  soude,  etc.),  pour  conserver  l'appétit  et  favoriser- 
la  digestion. 

Toutes  les  opérations  chirurgicales  (castration,  etc.) 
doivent  être  proscrites  avant  la  guérison  complète,  car- 
elles  risquent  toutes  de  se  compliquer  d'infection  strep- 
tococcique.  Ces  précautions  sont  dautant  plus  impor- 
tantes que  l'animal  est  plus  jeune. 

-  b.  Moyens  thérapeutiques.  —  Les  moyens  thérapeutiques 
employés  varient  suivant  les  localisations  et  les  modes, 
d'évolution  de  cette  affection  généi*ale. 

On  ne  connaît  pas  d'agent  susceptible  d'enrayer  l'infec- 
tion et  de  faire  avorter  la  maladie.  Les  injections  intra- 
veineuses d'argent  colloïdal  ou  de  coUargol  (40  centi- 
mètres cubes  d'une  solution  à  1  p.  100  pendant  plusieurs^ 
jours  de  suite),  préconisées  par  Dieckerhofî,  ne  donnentpas: 
de  bons  résultats  (Baumgart,  Kegel  et  Werner).  Les  anti- 
septiques comme  le  sublimé  (Moretti) ,  l'iode  (Franz), 
l'ichthargan  (Bass),  injectés  dans  les  veines  ou  sous  lapeau, 
dépriment  les  animaux  proportionnellement  à  leur  dose, 
de  sorte  qu'ils  sont  iniitiles  ou  dangereux. 
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La  levure  de  bière,  connue  dans  le  commerce  sous  le  nom 
d'antigourmine  ou  luronculine,  est  répandue  sur  les  ali- 
ments à  chaque  repas;  elle  a  ses  partisans  (llaussmann, 
Zerber,  etc.),  ses  admirateurs  (Hiercks  e(  Dcicb);  on  ne 
cite    presque    pas   ceux  qui   n'ont    rien   obtenu. 

Les  injectionsd'essence  de  téréi)entliine  peuvent  (M re  uti- 
lisées pour  fixer  les  microbes  à  la  périphérie  de  l'organisme, 
prévenir  les  complications  internes  ou  les  métastases. 

Contre  les  symptômes  généraux,  on  n'utilise  plus  la 
saignée  et  les  sétons  parce  que  ces  agents  débilitent  l'orga- 
nisme et  favorisent  l'entrée  des  streptocoques. 

L'hyper  thermie  est  justiciable  de  tous  les  antifébriles 
connus  :  acétanilide,  8  à  15  grammes;  sulfate  de  quinine, 
40  grammes;  antipyrine,  15  à  20  grammes. 

Le  cœur  est  régularisé  par  la  digitaline,  la  i)oudre  de 
digitale  ;  l'asthénie  est  combattue  par  des  toniques  (caféine) 
ou  des  excitants  diffiisibles comme  l'acétate  d'ammoniaque 
et  les  aliments  de  choix. 

La  gorirme  catarrhale  l'écAame  les  moyens  thérapeuti(jues 
préconisés  contre  les  affections  des  premières  voies  diges- 
tives  et  des  voies  respiratoires.  On  applique  un  bandage 
sous  lagorge;  on  frictionne  cette  région  avec  le  vésicatoire 
mercuriel,  la  pommade  au  biiodure.  ou  on  appliipie  la 
moutarde  suivant  la  nature  etla  gravité  des  symptômes  de 
la  région  pharyngo-laryngienne. On  emploie, en  même  tem[)s, 
les  inhalations  de  vapeur  d'eau  phéni(]uée,  crésylée  ou  de 
goudron  végétal  ;  on  peut  même  recourir  aux  pulvérisations 
antiseptiques  à  l'entrée  des  cavités  nasales.  Dans  ce  but.  on 
a  préconisé  la  solution  de  sublimé  au  millième,  de  perman- 
ganate de  potasse  à  0,3  p.  100  (Kagel),  de gaïacol, d'acide  phé- 
nique.  de  crésyl.  de  menthol  et  d'huile  d'olives  (Payroii)  (I). 

(I)  M.  l'iiyioii  a  iililisi'  (Ml  iiijcclions  nasaU'S  les  deux  solutions  suivantes  : 

A.   —  Ciaï.icoi 2.Ï  grammes. 

l",iicaly[)ti)l 10        — 

Menlhol -40        — 

Huile  (l'olive  bouillie 1  litre. 


GOURME.  161 

(reiicalyptus  et  de  vaseline  au  quinzième  (Bringard)  ;  mais 
•  es  moyens  n'ont  guère  plus  do  chance  d'entrer  dans  la 
|iralique  courante  que  les  injections  intralaryngées  de  so- 
lutions alunées  (3  p.  1000)  ou  phéniquées  d'antipyrine 
(2  à  4  grammes)  (Levis)  ou  de  solutions  iodées,  phéniquées. 

Les  manifestations  bronchiques  et  pulmonaires  doivent 
être  combattues  de  bonne  heure  par  les  applications  sina- 
pisées  sur  la  poitrine,  puis  sur  les  diverses  parties  du  corps. 

A  l'intérieur,  on  administre  les  divers  agents  [kermès, 
terpine,  antipyrine  (13  à  20  grammes),  sulfate  de  quinine 
.10 grammes  en  deux  fois)].  Quelquefois,  on  associe  ces  di- 
vers médicaments  dans  un  même  électuaire. 

L'iodure  de  potassium  doit  être  utilisé  à  la  période  de 
résolution  pour  prévenir  l'engorgement  des  ganglions  bron- 
chiques et  le  cornage  consécutif.  La  respiration  peut  devenir 
dyspnéique  par  suite  d'un  accident  imprévu,  et  la  trachéo- 
tomie s'impose  pour  prévenir  l'asphyxie. 

Il  faut  trépaner  les  sinus,  ponctionner  les  poches  guttu- 
rales, combattre  les  ophtalmies  avec  des  collyres  astrin- 
gents. 

La  gourme  intestinale  revendique  un  traitement  émoUient 
(graine  de  lin.  barbotages)  et  calmant.  On  administre  de 


B.  —  Gaïacol 15  grammes. 

.Vcide  phénique  cristallisé 15         — 

Menthol 40         — 

Huile  d'olive 1  litre. 

Il  donne,  après  un  long  essai,  la  préférence  à  la  seconde  de  ces  formules. 

A  tous  ses  malades,  il  injecte  «  o  grammes  de  la  solution  dans  les  naseaux, 
en  alternant  de  côté,  une,  deux  ou  même  trois  fois  par  jour,  suivant  la  gra- 
vité des  symptômes.  Les  injections  sont  interrompues  dès  que  les  phéno- 
mènes inflammatoires  ont  disparu. 

L'injection  naso-pharyngienne  est  facilement  réalisée  à  l'aide  d'une  sonde 
urétrale  pour  homme,  de  40  à  i2  centimètres  de  longueur  et  d'une  seringue 
en  étain  de  10  ou  15  grammes.  Tandis  que  deux  hommes  maintiennent  légè- 
rement en  bas  la  tête  du  malade,  l'opérateur  enfonce  lentement  la  sonde, 
préalablement  fixée  à  la  seringue,  en  suivant  le  plancher  de  la  cavité  nasale,  et 
pousse  rapidement  le  piston. 

«  Le  liquide  s'échappe  par  l'ouverture  latérale  de  l'extrémité  de  la  sonde  et 
se  répand  presque  pulvérisé  dans  le  fond  de  la  cavité  naso-pharyngienne.  » 
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ropiuiii  et  (lu  iMiidaniiiu  iioiir  j\|iaisoi-  los  coliiiiios,  di's 
laveiiu'n(s  miicilaginoiix  pour  coniliatlro  la  ronslipa- 
tion. 

Les  troiiblcn  nerveux  sont  (pidijudois  niodifiés  au  début 
pai-riodiM-o  do  potassium,  les  excitants;  ils  peuvent  se  com- 
pliquer d'iiémorrayie,  d'abcédalion,  de  méningite,  et  sont 
généralement  incurables. 

Les  accidents  locaux  sont  robjcl  d'un  Irailoment  spécial, 
variable  suivant  leur  siège  et  leur  nature. 

Les  jR/t/t'r/j?ions  sont  traités  par  les  vésicants;  les  abcès  des 
ganglions  et  du  (issu  conjonclii"  sont  justiciables  d'un  trai- 
tement cbirurgical  :  ponction,  débridements,  contr  ouver- 
tures, drainage,  lavages  détersifs  et  antiseptiques  ;  il  est 
dangereux  de  les  ouvrir  prématurément  avant  la  formation 
d'une  membrane  pjogénique.  Agir  ainsi,  c'est  s'exposer  à 
une  extension  de  l'infection  et  à  des  inliltralions  purulentes 
et  septi([ucs(pii  atteignent  fré(pi('niMn'nt  les  organes  internes 
et  délorminent  la  mort. 

Les  cniptions  cutanées  et  génitales  sont  traitées  avec 
succès  par  les  lavages  astringents  et  antisepti(iues:  on 
interdit  le  coït  pour  empêcher  la  propagation  de  la  gourme 
et  faciliter  laguérison. 

L'anasarque  gourmeuse  est  justiciable  dos  applications 
irritantes  qui  fixent  les  engorgements  et  surtout  des 
injections  répétées  de  sérum  artiliciol. 

Les  abcès  mierncs  échappent  souvent  à  lonlo  inlorvciilidu 
médicale  oii  chirm-gicale. 

Les  accidentti  chroniques  son[  comiiattus  par  lo  repos,  une 
bonne  alimonlation  (fourrages  verts,  carottes,  masiies)  et 
des  médications  variées. 

Les  troubles  digestifs  disparaissent  sous  1  iiillin'tirc  des 
toniques  amers  ((piinquina,  gentiane);  les  catarrhes  por- 
sislantsdes  voies  respiratoires  sont  justiciables  des  fumi- 
galionsdegoudron,  dosélectuairos  h  la  lorpino  et  ù  l'essence 
do  térébenthine  et  do  l'administration  prolongée  d'iodure 
do  polassiinn  et  d'arsenic. 


GOURME.  163; 

Les  syïwvites  gournieuses  réclament  les  vésicants  ell 
quelquefois  le  feu  en  pointes. 

II.  —  BOVIDÉS. 

Étiologie.  —  La  gourme  est  rare  chez  les  bovidés,  peu- 
hospitaliers  pour  les  streptocoques.  Le  pus  des  abcès  de 
ces  animaux  contient  surtout  le  Baclllus  pyogenes  ftorfe 
(Kuennemannu  identique  au  Baclllus  pyogenes  suis  (Glage). 
Ces  microbes  produisent  rarement  des  inflammations- 
catarrhales  et  phlegmoneuses  des  premières  voies  respi- 
ratoires. Lafosse  les  a  signalées  chez  les  animaux  qui  n'ont 
pas  atteint  l'âge  de  cinq  ans  ;  Nagy.  chez  deux  bœufs  adultes  ;: 
Keschke,  chez  des  veaux. 

Symptômes.  —  Des  symptômes  généraux  fébriles  pré- 
cèdent linflammation  catarrhale  des  cavités  nasales  du' 
pharynx  et  l'inflammation  phlegmoneuse  des  ganglions 
péripharyngiens.  Ces  phlegmons  ovoïdes  ou  elliptiques,  de- 
la  grosseur  du  poing,  peuvent  atteindre  les  dimensions  de 
la  tète  d'un  homme.  L'abcédation  est  plus  ou  moins  ra- 
pide suivant  l'intensité  de  l'infection. 

La  guérison  est  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie;, 
elle  se  produit  en  quinze  jours  à  trois  semaines  au  plus. 

Diagnostic.  — Les  abcès  ganglionnaires  de  nature  ^wôer- 
cnleuse  s'en  diftërencient  par  leur  persistance.  Quand  on. 
les  ouvre,  la  plaie  se  cicatrise  :  ils  ne  tardent  pas  à  se- 
reproduire.  Les  injections  de  luberculine  dénoncent  leur 
nature  spécifique.  Dans  la  lymphadénie,  les  ganglions 
s'hypertrophient,  mais  ne  se  ramollissent  pas. 

Traitement.  —  11  comprend  deux  indications  princi- 
pales :  hâter  ia  formation  des  abcès  et  donner  écoulement 
au  pus. 

On  favorise  la  formation    de  l'abcès    par   les  topiques 
irritants   et   les  vésicatoires.   Dès  que  la  fluctuation  est 
nettement  perçue,  on  ponctionne  largement  l'abcès  et  oni 
arit  la  suppuration  par  des  lavages  antiseptiques. 
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III.  -     POHC. 

Étiologie.  —  Les  porcelets  sont  exposés  à  confracler  la 
gourme  à  répoqne  du  renouvellement  de  leurs  dents,  et  la 
maladie  acquiert  chez  eux  une  allure  enzootiquo.  Les 
observations  (ie  Pradel,  de  Wirlgen  et  ilc  Slarcovici  ont 
contribué  à  établir  son  existence. 

Symptômes.  — Elle  débute  par  de  la  fièvre,  de  l'inappé- 
tence avec  injection  dos  muqueuses,  accélérnlion  delà  res- 
piration, qui  devient  bruvante.  et  développeuiont  d'une 
tuméfaction  iullammatoire  douloureuse  et  diffuse  au  niveau 
des  ganglions  intcrmaxillaires  sous-parotidiens.  On  peut 
voir  apparaître  des  lymphangites  purulentes  suivies  de 
rinfïanimation,  deTabcédationdes  ganglions  préscapulaires 
deraineet  duflaneiStarcovici)  (I).  Mais  habituellement  on 
ne  constate  que  Tabcédation  unilatérale  ou  bilatérale  des 
ganglions  de  la  gorge.  Le  pronostic  n'est  pas  grave  :  la 
plupart  des  animaux  guérissent. 

Diagnostic.  —  La  fièvre  charbonneuse  s'en  d'ifït'vencie  par 
labsence  de  sup[)uration  ;  \a  tuberculose,  par  la  présence 
de  bacilles  de  Koih  dans  le  pus,  par  la  caséilîcation  des 
ganglions,  la  production  de  lymphangites  et  d'adénites 
internes. 

Traitement.  —  On  hâle  la  maturation  des  abcès  et  on 
donne  écoulement  au  pus. 

IV.  —  CIIIE\. 

La  gourme  du  chien  est  généralement  confondue  avec 
la  maladie  du  jeune  âge;  mais  elle  évolue  d'une  manière 
indépendante  et  se  trailuit  par  des  abcès  ganglionnaires  et 
cutanés  sans  inflammation  appréciable  des  muqueuses  (2). 


(i)  Starcovici,  Reviita  di  medicinn  veterinaria,  1902. 
(2)  Voy.  Pharyngite  phtegmoneuteA.  I,  p.  167. 
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XVIII.  —  A.NASARQUE. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Définition.  —  Lanasarque  est  une  maladie  infectieuse 
secondaire,  aiguë  ou  subaigue.  à  formes  multiples  caracté- 
l'isée  par  une  vaso-dilatation  active,  partielle  ou  générale- 
marquée  par  des  taches  pétéchiales  sur  les  muqueuses,  la 
peau  et  les  parenchymes,  précédées  ou  suivies  d'œdèmes 
circonscrits  àtendance  envahissante,  susceptibles  de  débuter 
par  toutes  les  parties  du  corps. 

Congestive.  hémorragique  au  déhut.  elle  devient  morti- 
fiante ;  les  parties  imprégnées  de  sang  immobile  dans  les 
vaisseaux  distendus  se  laissent  rapidement  mortifier  par 
les  germes  pyogènes  et  septiques  déposés  à  leur  surface  ; 
la  tache  pétéchiale  se  convertit  en  plaque  gangreneuse. 

Chaque  mot  qui  sert  à  désigner  cette  singulière  maladie 
ne  s'applique  qu"à  Tun  de  ses  aspects  multiples.  Le  terme 
anasarque  manque  de  précision;  il  ne  répond  qu'à  un  syn- 
drome relevant  de  causes  diverses,  et  caractérisé  par  une 
exsudation  séreuse  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané;  les 
termes  fièvre  pétéchiale,  purpura  hémorragique .  morbus 
muculosus.  employés  en  Allemagne,  sont  des  appellations 
symptomatiques  également  grossières  et  insuffisantes. 
Œdèmes  et  pétéchies  ne  peuvent  apparaître  sans  un  trouble 
préalable  du  sang,  des  vaisseaux,  de  l'appareil  vaso-moteur, 
ou  sans  une  altération  complexe  de  ces  divers  éléments. 

La  cause  qui  détermine  une  vaso-dilatation  quasi  per- 
manente des  vaisseaux,  la  stagnation  du  sang  et  la  pi'O- 
duction  d"œdèmes,  offre  tous  les  caractères  dune  infection, 
mais  cette  infection  n'est  nullement  spécifique  :  il  n'existe 
pas  de  microbe  de  Vanasarque.  Cette  maladie  n"est  ni 
inoi'ulable  ni  transmissible  par  transfusion  sanguine  :  il 
n'y  a  pas  plus  d'unité  dans  les  causes  qui  déterminent  cette 
maladie  que  dans  celles  qui  engendrent  la  suppuration. 
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L'anasarque  procèilft  d'une  infeption  locale  ou  générale. 

Elle  est,  en  elTet,  presque  toujours  le  reliquat  d'une 
■affection  antérieure  ;  l'anasarque  primitive  authentique  est 
extrêmement  rare;  elle  répond  à  une  localisation  immé- 
diate dans  le  sang  ou  les  organes  internes  de  germes  à 
.toxines  vaso-dilatatrices.  Derrière  elle  se  cache  presque 
toujours  une  maladie  infectieuse  aiguë  dont  l'anasarque  est 
Ja  manifestation.  Le  sujet  frappé  d'anasarque  est  un  sur- 
mené, un  convalescent  ou  un  malade  ;  c'est  toujours  un 
infecté  par  suite  d'une  maladie,  d'une  inoculation  ou  de  son 
état  de  misère  physiologii[ue  (1). 

Étiologie  et  pathogenie.  —  L'anasarque  est  étroitement 
•liée  à  tous  les  étals  infectieux  qui  altèrent  profondément 
Ja  nutrition  et  le  système  vaso  moteur.  Leur  iniluencc 
prépondérante  passe  inaperçue  quand  l'anasarque  coïncide 
■avec  leur  disparition  ou  ne  se  montre  qu'à  une  période 
•éloignée  du  début  de  la  convalescence. 

La  gourme  est  la  principale  source  de  l'anasarque  ; 
■ces  deux  maladies  ne  sont  pas  seulement  étroitement  liées, 
anais  l'une  découle  de  l'autre;  l'anasarque  n'est  le  plus 
souvent  qu'un  syndrome  de  la  gourme.  Tout  gourmeux  est 
un  candidat  à  l'anasarque;  mais  ii  n'est  guère  possible  de 
supputer  les  chances  de  celte  candidaliu-e. 

Tantôt  l'anasarque  trouble  de  bonne  heure  la  marche  de 
kl  gourme;  tantôt  elle  se  manifeste  d'emblée  au  cours  de 
l'infection  au  moment  de  l'abcédation  :  tantôt  enfin  elle 
éclate  quand  les  chevaux  ne  toussent  presque  plus  ou  quand 
ils  paraissent  à  l'abri  de  tout  danger. 

La  fréquence  de  son  apparition  n'est  nullement  en 
rapport  ni  avec  la  gravité  de  la  gourme,  ni  avec  la  multi- 
plicité des  abcès;  nous  avons  vu  l'anasarque  compliquer 

(1)  Le  Calvë,  Anasarque  liée  à  un  abcès  à  streptocoques  du  cornet  maxil- 
laire (I  fig.)  (Recueil  de  mém:  cl  d'obs.  sur  ikijg.  et  la  méd.  vét.  milit. 
—  Cliaron,  Recueil  de  mém.  et  d'obs.  sur  l'htjg.  et  la  méd.  l'ét.  milit., 
1881,  p.  848.  —  Payrou,  Bull,  de  la  Soc.  centr.  de  méd.  vét.,  1898, 
p.  -102.  ^  Drouiii,  Eliologie  et  traitement  de  l'anasarque  [Revue  génér., 
1906,  l.  I,  p.  289). 


ANASARQUE.  167 

des  (joiirmes  bénignes  uniquement  caractérisées  par  un 
état  catarrhal  des  voies  respiratoires.  Une  pharyngite  peu 
intense,  une  gourme  mal  jetée,  entraînent  souvent  cette 
complication. 

La  proportion  des  cas  d'anasarque  consécutifs  à  la  gourme 
par  rapport  au  nombre  des  chevaux  gourmeux  est 
minime  :  elle  ne  dépasse  pas  2  à  3  p.  dOO;  tous  les  chevaux 
sont  une  fois  ou  l'autre  atteints  de  gourme;  ils  sont,  de  ce 
chef,  exposés  à  l'anasarque;  peu  sont  frappés.  Rien  ne  peut 
faire  prévoir  cette  complication  qu'on  observe  aussi  bien 
chez  les  cltevuux  gourmeux  maintenus  à  Técurie  et  à  une 
température  constamment  égale  que  chez  ceux  que  l'on 
expose  aux  influences  extérieures. 

C'est  ce  qui  fait  le  mieux  ressortir  l'insuffisance  du 
refroidmemeni,  universellement  regardé  pendant  longtemps 
comme  la  cause  exclusive  de  l'anasarque.  Mais  il  n'y  a  là 
qu'une  erreur  d'interprétation  facile  à  rectifier  :  le  refroi- 
dissement ne  détermine  pas  l'anasarque  ;  mais  il  préside 
souvent  à  l'évolution  de  la  gourme,  qui  se  complique 
d'anasarque.  On  n'avait  donc  pas  tout  à  fait  tort  de  consi- 
dérer les  changements  brusques  de  température  du 
printemps  et  de  l'automne,  l'exposition  des  animaux  à  une 
pluie  froide,  à  la  neige,  au  froid  humide,  à  la  rosée, 
comme  des  causes  d'anasaniue.  Si  ces  influences  ne  déter- 
minent pas  les  pétéchies  et  les  œdèmes  caractéristiques  de 
cette  maladie,  elles  facilitent  l'infection  gourmeuse,  qui 
détermine  la  vaso-dilatation,  cause  essentielle  de  l'évolution 
de  la  maladie.  Entre  le  refi'oidissement  et  l'anasarque 
s'intercale  un  processus  pathogénique  capital  :  la  gourme. 

Celte  maladie  revendique  l'anasarque  enzootiqiie,  qu'on 
observe  dans  les  dépôts  de  remonte,  comme  les  cas  isolés 
qui  succèdent  à  une  toxi-infection  a  frigore. 

C'est  l'ingérence  du  processus  gourmeux  dans  l'éclosion 
de  l'anasarque  qui  permet  d'expliquer  l'influence  consi- 
dérable de  \'àge  dans  le  développement  de  cette  maladie. 
Ce  sont  les  animaux  jeunes,  de  quatre  à  sept  ans,  offrant 
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le  plus  (le  réceptivité  pour  la  gourme,  «pii  sont,  de  ce  clief, 
le  plus  souvent  aflectés  d'anasanpie.  Sur  30  chevaux  el 
Juments  (pie  nous  avons  examinés,  1-4  étaient  âgés  de  cin(j 
à  six  ans,  X  avaient  douze  à  quinze  ans;  ce  sont  les 
jeunes  ou  les  ;lgés  (pii  offrent  la  plus  forte  proportion.  Les 
animaux  adultes,  (]ui  viennent  de  traverser  la  période 
gourmeuse,  représentent  dans  cette  statisti(pie  un  chiffre 
relativement  minime. 

Une  l'elation  clini(iue  des  plus  étroite  unit  l'anasarque 
à  la  gourme.  Entrevue  par  Héring,  cette  relation,  explici- 
tement mentionnée  depuis  par  Dieckerhoff,  Thomas,  etc., 
est  aujourd'hui  de  notion  vulgaire:  tous  les  cliniciens 
voient  cha(|ue  année  la  fièvre  pétéchiale  se  grelTer  sur  la 
gourme.  L'expérimentation  a  fourni  elle-même  son 
contingent  de  preuves  de  cette  solidarité  pathologique.  La 
pénétration  accidentelle  du  pus  gourmeux  dans  les  veines 
blessées  au  moment  de  la  ponction  d'un  abcès  est  suivie 
de  l'anasanpie  (Drouin),  et  l'introduction  dans  les  vaisseaux 
veineux  de  cultures  de  streptocoques  pour  la  préparation 
du  sérum  peut  la  faire  évoluer  (Frasey).  L'intervention 
des  streptocoques  pyogènes  et  gourmeux  dans  la  i)atho- 
génie  de  cette  maladie  est  d'ailleurs  conlirmée  par 
les  recherches  bactériologiques  poursuivies  chez  les 
animaux  malades.  Main  tes  observât  ions  ont  mis  en  évidence 
des  cocci,  des  diplocoques,  de  longues  chaînettes  de  strepto- 
coques, dans  le  sang  des  sujets  atteints  d'anasarque 
(l)elamotle,  Clerc,  Fayel).  Lignières  y  signale  des  cocci, 
des  bactéries,  des  bacilles,  des  vibrions,  mais,  au  milieu 
de  ces  divers  microbes,  le  streptoco(]ue  est  constamment 
présent.  On  peut  toujours  l'isoler,  en  inoculant  dans  les 
muscles  du  lopin  les  cultures  impures,  le  sang  ou  les 
produits  d'organes  provenant  de  chevaux  morts  d'ana- 
sarque et  en  ensemençant,  deux  ou  trois  jours  après  celte 
inoculation,  le  liquide  citrin  ou  rougeAtre  ([u'on  trouve 
au  niveau  du  point  inoculé.  Le  streplo(0([ue  pyogène  de 
Vljonune  est  le  plus  constant,   mais  il  est  souvent  associé 
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au  streptocoque  gourmeux  (Lignières).  La  diversité  de  ces 
microbes  est  démontrée  par  ce  fait  qu'un  convalescent 
danasarque,  placé  à  côté  d'un  convalescent  de  pneumonie, 
peut  contracter  cette  dernière  maladie  (Jobelot). 

La  gourme  avec  toutes  ses  manifestations  catarrhales 
ou  suppm'ées  les  plus  banales  [abcès  streptococciques  des. 
cavités  nasales  (L.  Calvé  .  collection  purulente  des  sinus, 
laryngites  et  pharyngites,  bronchites],  comme  les  mieux 
différenciées  (pneumonies  infectieuses,  abcès  internes 
organiques,  ganglionnaires  ou  cellulaires},  menace  toujom's 
de  faire  éclore  l'anasarque  (1).  qui  peut  récidiver  comme 
elle  à  un  ou  deux  ans  de  distance   Guénot). 

Cette  complication  étant  essentiellement  d'origine 
streptococcique.  il  est  clair  que  son  avènement  ne  dépend 
pas  en  réalité  de  la  forme  de  la  maladie,  mais  uniquement 
de  l'infection  streptococcique.  L'infeclion  streptococcique. 
quelle  que  soit  sa  source,  peut  se  résumer  tôt  ou  tard  dans 
une  anasarque. 

On  la  voit  apparaître  à  la  suite  de  Vavortement,  d'une 
crevasse  des  extrémités,  des  eaux  aux  jambes  eczéma- 
teuses ou  gangreneuses,  des  contusions  produites  par  les 
harnais,  de  ïapplication  du  feu  sur  des  formes,  d'une 
arthrite  traumatique.  de  l'amputation  de  la  queue,  de  la 
castration,  du  mal  de  garrot  ;  c'est  une  complication 
possible  de  toutes  les  plaies  suppuratives  de  la  peau  ou  des 
muqueuses. 

Les  infections  vaginales,  utérines  ou  gastro-iutestinales 
peuvent  se  traduire,  à  un  moment  donné,  par  la  lièvre 
pétéchiale. 

Le  streptocoque  n'est  pas  d'ailleurs  le  seul  microbe  qu'on 
puisse  incriminer.  Les  staphylocoques  se  retrouvent  quel- 
quefois presque  à  l'état  de  pureté  dans  la  sérosité  des 
œdèmes  primitifs,  recueillie  aseptiquement  ^Cadéac,  Lucet). 
Bien  d'autres  agents  peuvent  engendrer  ce  syndrome.  C'est 

(1)  Thiriet  et  Donnadieu,  Anasarque  et  néphrite  diffuse  compliquant  un  cas 
de  pneumonie  infectieuse  (Soc.  des  sciences  rét.,  1903,  p.  76). 

Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VI-  10 
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«fjiio  l'anasarque  est  beaucoup  plus  Icxprossion  d'une  réac- 
ilion  nerveuse  que  dune  lésion  spéciale. 

Comment  se  produil-elle  ? 

Les  toxines  microbiennes  sécrétées  par  les  streptocoques 
fie  la  gourme  et  les  staphylocoques  de  la  suppuration 
deviennent  aptes  à  produire  l'anasarque  toutes  les  lois 
qu'elles  sont  résorbées.  Cette  résorption  s"o[ière  dans  le' 
•catarrhe  trachéobronchiqne  purulent,  dans  les  abcès 
profonds  non  ouverts,  plus  l'acilement  que  dans  les  abcès 
■superticiels  qui  arrivent  promptement  à  maturité  et 
laissent  échapper  leurs  produits  toxiques. 

Les  toxines,  engendrées  par  ces  microbes,  ont  une  action 
vaso-dilatatrice  démontrée  par  l'expérimentation  ;  les 
pétéchies,  les  sueurs  qu'on  observe  tréipiemment  chez  les 
^■/ievau.Y  gourmeux  se  produisent  par  ce  mécanisme;  les 
effets  des  toxines  vaso-dilatatrices  peuvent  tantôt  se  borner 
\À,  —  les  animaux  gourmeux  qui  ont  eu  des  pétéchies  n'ont 
jamais  d'anasarque,  —  tantôt  leur  action  est  prolongée, 
entretenue  par  rintlamniation  catarriuile  ou  le  foyer  de 
suppuration;  la  fièvre  pétéchiale  avec  toutes  ses  manifes- 
tations apparaît  et  poursuit  son  évolution. 

Les  poussées,  les  améliorations,  les  oscillations  de  la 
maladie  sont  l'expression  de  séries  de  toxi-infections.  Les 
germes  (jui  ont  sécrété  ces  produits  toxiques  dans  le  fo.viM- 
primitif  peuvent  passer  dans  le  sang  et  continuer  à 
troubler  les  vaso-moteurs. 

La  continuité  de  la  cause  (toxines  vaso-dilatatrices) 
engendre  seule  la  continuité  des  cirets  :  la  vaso-dilatation 
permanente.  Pareillement,  sous  l'inlUience  continue  des 
toxines  du  tétanos,  la  puissance  excito-motrice  de  la  moelle 
est  exagérée,  et  la  contraction  tonique  de  tous  1rs  muscles 
de  la  vie  animale  est  permanente. 

On  peut,  du  reste,  aggraver  l'anasarque  à  volonté  par 
l'addilion,  à  l'organisme,  de  toxines  vaso-dilatatrices. 
L'injcciion  de  malléine  donne  un  coup  de  fouet  A  la 
maladie;  elle  [)rovoque  des  engorgements  volumineux  qui 
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aboutissent  quelquefois  à  rabcédation.  Sans  toxines. 
l'anasarque  ne  peut  évoluer;  le  trouble  vasculaire  est 
impuissant  à  la  produire.  Depuis  les  expériences  de 
Ranvier,  on  sait  que  la  ligature  des  veines  est  incapable- 
de  produire  des  œdèmes  :  il  faut,  en  même  temps, 
sectionner  les  nerfs  correspondants.  L'apparition  de  cet 
œdème  dans  les  cas  de  pblébite  reconnaît  pour  cause- 
V SiCiion  des  produits  solubles  sécrétés  par  le  microbe  quf 
a  provoqué  l'inflammation  de  la  veine.  Roger  le  démontre 
expérimentalement.  Il  ligature  les  trois  veines  auriculaires- 
du  lapin  :  il  n'obtient  pas  d'œdème  ;  il  sectionne  les  nerfs 
sensitifs,  il  n'eu  obtient  pas  davantage  ;  l'œdème  se 
manifeste  après  l'extirpation  du  ganglion  cervical  sympa- 
thique et  disparaît  en  trois  jours.  L'injection  de  produits- 
solubles  en  engendre  un  très  épais;  celui  qui  succède  à 
l'injection  de  bouillon  pm*  se  résorbe  vite  malgré  la 
ligature  des  veines. 

Dès  lors,  toutes  les  causes  susceptibles  d'engendrer  des 
paralysies  vaso-motrices  durables  sont  des  causes  d'ana- 
sarque. 

Le  surmenage  réalise  quelquefois  une  anasarque  atténuée 
en  produisant  des  toxines  vaso-dilatatriees  et  en  prédis- 
posant à  l'infection. 

Les  extrémités  et  divers  points  du  corps  des  animaux 
surmenés  sont  le  siège  d'engorgements  plus  ou  moins- 
volumineux.  La  vaso-dilatation  est  générale:  les  chairs  des 
animaux  surmenés  sont  congestionnées,  œdématiées,  parse- 
mées d'hémorragies  et  remplies  de  germes  de  la  putréfaction. 

Les  pasteur ella  qui  envahissent  si  facilement  les- 
oi'ganismes  débilités,  épuisés,  peuvent  collaborer  elles- 
mêmes  à  la  production  de  l'anasarque  :  Lignières  a  vu 
cette  maladie  se  dérouler  consécutivement  à  l'injection 
d'une  pasteurella  bovine.  Ugo  Mello  l'a  vue  succéder  à 
l'injection  d'une  cultiu'e  de  cocco-bacilles;  Coquot  a  cons- 
taté la  présence  d'une  pasteurella  virulente  sur  un  cheval' 
atteint  d'anasarque. 
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Ces  malades  deviennent  d'ailleiirs  très  réreptifs  ;  les 
microbes  de  lappareil  digesUf  passent  sans  doute  dans  le 
sang,  puis  dans  la  sérosité  des  œdèmes.  On  peut  y  découvrir 
ainsi  de  longues  bactéries  très  mobiles  prenant  le  Gram 
H  se  colorant  rapidement  jiar  le  bleu  de  méthylène 
(Kayet). 

D'autre  part,  les  parasites  qui  s'attaquent  aux  globules 
rouges  déterminent  l'altération  du  sang,  des  vaisseaux  et 
suscitent  le  réflexe  vaso-dilatateur  qui  prépare  les  grandes 
transsudations.  La  jvroplasmose  réalise  ainsi  le  syndrome 
anasarque  sous  sa  physionomie  la  plus  caractéristique. 

Les  trypanosomoscs  produisent  aussi  les  deux  sym- 
ptômes principaux  de  l'anasarque  :  les  pétéchies  et  les 
œdèmes.  S'ils  n'acquièrent  pas  la  même  importance  dans 
le  surra  que  dans  la  gourme,  c'est  que  les  poussées  fébriles 
sont  intermittentes  ;  les  Irvpanosomoses  disparaissent  du 
sang  et  des  œdèmes  ;  ceux-ci  disparaissent  avec  leur  cause 
provocatrice  ;  c'est  la  continuité  de  l'action  de  la  cause 
qui  assure  la  continuité  des  elîets  dans  la  gourme  (1). 

On  peut  d'ailleurs  noter  dans  cette  maladie  des  ana- 
sarques  subaiguës  avec  des  rémittences,  des  disparitions 
presque  complètes,  suivies  de  retours  soudains  qui  donnent 
quelquefois  à  l'atTection  une  allure  insidieuse  à  bouffées 
répétées. 

Les  considérations  qui  précèdent  nous  permettent  de 
<*onclure  que  l'anasarque  n'est  pas  à  proprement  parler  une 
maladie,  mais  un  syndrome  appartenant  A  diverses  mala- 
dies toxi-infectieuses  susceptibles  d'influencer  le  système 
nerveux  (2). 

Symptômes.  —  Le  début  de  la  maladie  est  toujours 
fébrile  ;  la  fièvre  est  peu  intense  et  ne  dépasse  pas  géné- 


(1)  Fayet,  Contribution  à  l'élioloiiie  de  V unasàrque  (fievue  gonpr.,  190'', 
♦  .  1,  p.  256).  —  L'go  Mello,  Le  syndrome  anasarqne  dans  la  pasteurellose  et  la 
piroplasmose  du  cheval  (/ievtie  génér.,  1908.  t.  II,  p.  681). 

(2)  Payroii,  Contril)ulion  à  l'étude  des  toxémies  streptococciques  {Reruei 
<te  mém.  et  d'obx.   milil.,  1906,  p.  220). 
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ralement  38'',8.  Les  cas  où  on  a  signalé  l'absence  de  fièvre 
n'ont  été  observés  qu'à  une  période  avancée  ou  n'ont  fait 
î'objet  d'aucune  exploration  thormométrique. 

La  température  est  souvent  très  élevée,  aussi  bien  cbez 
les  chevaux  qui  présentent  les  premiers  signes  d'anasarque 
sans  relations  immédiates  avec  une  maladie  infectieuse 
que  chez  ceux  qui  ont  déjà  été  traités  à  une  époque  anté- 
rieure pour  une  angine,  un  coryza,  la  gourme  ou  pour  une 
plaie  externe. 

11  n'est  pas  rare  de  constater  une  température  supérieure 
à  iO°  pouvant  atteindre  même  41°,1  avec  des  signes  de 
courbature  et  de  douleur  des  articulations  (Barreau).  On 
observe  aussi  de  la  tristesse,  des  frissons,  parfois  des 
tremblements  aux  épaules,  au  grasset,  au  passage  des 
sangles  et  aux  diverses  parties  du  corps.  Ils  s'atténuent  ou 
disparaissent  après  le  débordement  du  sérum  sanguin  à 
travers  les  mailles  du  tissu  conjonctif. 

.Vlors  la  température  descend  à  38", 6,  à  38°, 7,  ou  même 
à  38°, 4,  parfois  même  à  38°. 2,  pour  remontera  une  période 
ultérieure  au  moment  où  des  complications  gangreneuses 
se  produisent  (1). 

a.  Les  pÉTÉGHiEs  sont  nettement  visibles  sur  les  muqueuses; 
elles  apparaissent  sur  la  pituitaire,  la  conjonctive,  la  face 
interne  des  lèvres  et  de  la  langue  ;  elles  sont  plus  fré- 
quentes sur  la  pituitaire  que  sur  les  autres  muqueuses  et 
précèdent  ordinairement  les  œdèmes  (2). 

Cette  manifestation  cutanée  et  muqueuse  est  caracté- 
risée, au  début,  par  des  taches  petites,  rouges,  nettement 


II)  Cavalin.  Deux  curieux  cas  d'anasarque  {Recueil  de  mcm.  etd'ohs.  sur 
i'hgyiène  et  la  méd.  vét.  milit.,  1900,  p.  i-2'2). 

Blanc  a  constaté,  sur  un  c/ieval  surmjné,  d^s  le  début  de  l'anasarque, 
une  température  de  40°  qui  a  atteint  40", 4  le  deuxième  jour  pour  se  main- 
tenir pendant  plusieurs  autres  au-dessus  de  39o,o.  et  ensuite  descendre 
à  38",3.  Filippa  distingue  une  forme  fébrile  et  une  forme  apyrétique. 

(2)  Selon  l'intensité  de  l'éruption  pétéchiale,  Filippa  distinijue  trois  formes 
d'anasarque  :  anasarque  pétéchiale  aiguë,  anasarque  pétéchiale  subaiguë, 
anasarque  apyrétique  ou  lente. 

40. 
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circonscrites,  lisses  ou  à  peine  saillantes,  comparahres  à 
une  piqûre  de  puce,  ne  disparaissant  pas  par  la  pression, 
ce  qui  les  fait  considérer  comme  le  résultat  d'une  extra- 
vasalion  sanguine.  Elles  varient  rapidement  d'élendiie 
et  de  coloration.  Punclil'ormes  au  début,  elles  sétcndont. 
se  conl'ondent  avec  dos  altérations  voisines  sendjjables, 
acquièrent  les  dimensions  d"une  pièce  de  vingt  ou  mémo 
de  cinquante  centimes.  Dans  ces  cas,  leurs  bords  sont 
irrégulièrement  frangés,  festonnés  ou  crénelés  (1). 

Leur  coloration  se  modiiie  en  vieillissant  :  du  rouge, 
elles  passent  au  brun,  au  violacé,  et  Iranclient  d'autant 
plus  sur  la  muqueuse  (juc  celle-ci  a  gardé,  par  places,  sa 
couleur  rosée  normale.  Toutes  ces  taches  grandissent, 
se  déforment  :  les  poussées  éruptives  succèdent  les  unes 
aux  autres,  à  intervalles  variables,  de  sorte  qu'on  voit 
simultanément  des  taches  récentes  rougeàlres  et  des 
taches  anciennes  brunAIres,  violacées,  jaunAtres  ou  do 
couleur  rouille.  Ces  aspects  résultent  des  dian- 
gemenls  qu'éprouve  la  matière  colorante  du  sang  au 
niveau  des  taches.  Les  globules  sanguins  forment  des 
amas  au  niveau  des  pétéchies.  mais  ils  n'ont  génc'ralement 
pas  quitté  les  vaisseaux  capillaires,  dont  les  dimensions 
sont  colossalement  augmentées.  Il  n'y  a  pas,  en  somme, 
d'hémorragie  réelle  dans  la  plupart  des  pétéchies.  On 
s'explique  ainsi  la  disparition  brusque  et  rapide,  les  retours 
soudains,  l'extension  et  les  oscillations  journalières  que 
présent(>  rérujjlion  pélécliiale  dans  un  grand  nond)re  de 
cas  d'anasarque. 

dévolution  de  ces  taches  lia  rien  de  fixe  ;  tantôt  elles 
rétrogradent  et  disparaissent  presque  aussi  rapidement 
qu'elles  étaient  apparues;  tantôt  elles  sont  suivies  d'une 
exsudation  qui  soulève  la  muqueuse,  ]n  tuméfie,  l'œdémalie 
et  compromet  sa  nutrition.  Parfois  les  pétéchies  sont 
suivies    d'un  écoidement  sanguin  qui    s'elïectue  goutte  à 

M)  H.  Boiiley,  Rec.  de  méd.  réf.,  1812,  p.  81,  283,  415,  «i. 
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goutte  OU  en  jet  fin  :  ordinairement  le  produit  exsudé  est 
composé  de  sérum,  de  mucus  ou  d'un  peu  de  sang. 

La  mortification,  qui  est  la  terminaison  habituelle  des- 
pétéchies  persistantes,  n'est  pourtant  pas  liée  à  la  com- 
pression déterminée  par  l'exsudat.  Les  pétéchies  qui  se 
produisent  sur  la  conjonctive  et  dans  toute  l'étendue  du 
tégument  ne  se  .gangrènent  généralement  pas,  malgré  les. 
proportions  énormes  que  prennent  quelquefois  les  engor- 
gements. 

Les  nécroses  de  la  muqueuse  nasale,  de  la  face  interne 
des  lèvres,  ne  peuvent  se  produire  que  par  le  concours- 
d'une  cause  adjuvante  :  V infection  secondaire.  Cette  infec- 
tion est  l'œuvre  de  tous  les  microbes  apportés  dans  la 
bouche  par  les  aliments,  les  boissons  et  la  salive,  et  dans 
les  cavités  nasales  par  l'air  inspiré.  Déposés  sur  des  tissus 
mal  nourris  et  remplis  d'exsudats,  ils  se  développent  comme 
dans  un  bouillon  de  culture  et  y  déterminent  la  gangrène 
et  la  suppuration .  Partout  où  les  pétéchies  sont  protégées 
contre  les  microbes  secondaires,  l'infection  est  évitée  et  la 
gangrène  ne  se  produit  pas.  Ce  n'est  qu'à  la  suite  de  la 
destruction  de  la  muqueuse  nasale,  convertie  en  im  véri- 
table deliquium,  que  le  sang  est  infecté  et  que  les; 
agents  septiqiies  sont  disséminés,  parla  circulation,  dans- 
tous  les  organes.  Au  moment  où  les  taches  pétéchiales 
se  gangrènent,  elles  prennent  une  teinte  gris  plombé,  puis- 
le  tissu  se  décompose  en  donnant  au  doigt  une  sensation 
analogue  à  celle  de  l'amadou,  et  il  s'en  va  en  lambeaux 
mélangés  au  jetage,  qui  ré[)and  une  odeur  fétide. 

b.  Les  OEDÈMES  succèdent  aux  pétéchies  ;  ils  semblent, 
les  précéder  quand  les  taches  manquent  à  la  surface- 
des  muqueuses  et  que  celles  de  la  peau  sont  impercep- 
'tibles.  Ils  se  montrent  en  différents  i)oints  du  corps,  au 
niveau  de  la  croupe,  au  poitrail,  sur  la  poitrine,  à 
Vencolure,  autour  des  naseaux,  sur  les  lèvres,  et  res- 
semblent quelquefois  aux  boutons  d'échauboulure. 

Ces  tumeurs  sont  bien  circonscrites,  saillantes,   un  peu 
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fermes,  légèrement  sensibles  an  loncher.  sans  clialmir 
anormale.  Elles  ont  les  dimensions  d'une  pièce  de  cinq 
IVancs  et  atteignent  quelquefois  celles  de  la  paume  de  la 


Fig.    13.  —  (ÏMlèmes  cominonçaiit   de    l'anasarque   goiirmeuse. 

main.  Elles  s'accroissent  rapidement,  disparaissent  dans 
les  parties  les  plus  élevées  du  corps  pour  se  concentrer,  en 
quelques  heures,  dans  les  parties  déclives,  où  l'on  voit  se 
l'ormer  des  œdèmes  considéraldes  ((12.  d3). 


ANASARQIE. 


177 


€es  œdèmes  ont  quelques  sièges  de  prédilection  :  on  les 
remarque  principalement  aux  quatre  membres,  à  la  tête  et 
à  la  face  inférieure  du  tronc  (fig.  14). 

Aux  MEMBRES,  l'œdème  commence  par  envahir  le  boulet 
e\.  le  canon  ;  il  monte,  en  quelques  heures,  au-dessus  du 
jarret  on  dnijenou.  t'ait  disparaître  les  creux,  noie  lessaillies 


Fisr.    14.  -^  Engorgement  des  membres. 


articulaires  et  tendineuses  et  se  termine  par  un  bourrelet 
circulaire,  saillant,  bien  délimité,  plus  dur  que  les  parties 
inférieures  ;  puis  il  s'élève  jusqu'à  l'articulation  huméro- 
radiale,  qu'il  dépasse  rarement,  mais  où  il  se  confond  avec 
l'œdème  sous-sternal:  celui  des  membres  postérieurs  atteint 
le  ijrasset.  déborde  les  hypocondi^es  et  se  termine  environ 
vers  le  tiei-s  de  la  hauteur  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen 
par  UQ  rebord  horizontal  et  saillant  dune  épaisseur  de 
8  à  10  centimètres. 

A  la  TÈTE,  l'œdème  débute  par  le  bout  du  nez  :  ce  n'est 
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d'abord  qu'une  simple  plaque  de  la  grosseur  d'une  noisette 
ou  même  d'une  amande.  Cette  plaque  grandit  rapidement, 
envahit  le  bout  du  nez,  les  deux  lèvres,  les  ailes  des 
naseaux,  s'étend  vers  le  milieu  de  la  face  jusqu'au  niveau 
du  bord  antérieur  du  masséter  pour  se  lermim-r  encore 
brusquement  par  un  bounxdet  assez  épais  (fig.  13). 

Parfois  il  monte  juxqu'aux  yeux,  dont  les  paupières 
se  tuméfient  pendant  que  le  tissu  conjonctif  muqueux 
recouvre  le  globe  oculaire  ou  fait  une  légère  saillie  au 
niveau  de  l'angle  interne,  détoi'mine  un  trouble  de  l'œil 
(Eberhardt),  la  kératite  (Bayer),  amène  l'exorbitisme 
(Scbutt,  Cadéac).  Cet  œdème  envahit  la  cavité  glossienne  et 
se  prolonge  le  long  du  bord  antérieur  de  l'encolure  ;  la  tête 
de  l'animal  ressemble  alors  à  celle  du  rhinocéros. 

La  bouche  n'est  pas  épargnée  ;  la  langue,  les  gencives 
sont  le  siège  de  pétécliies,  d'ecchymoses,  d'ulcérations. 
Les  ecchymoses  des  gencives  sont  ordinairement  plus  pâles 
que  celles  de  la  pituitaire  ;  la  langue  est  quelquefois  noire 
et  tellement  gonflée  qu'elle  déborde  les  commissures  des 
lèvres    ;   elle  peut   être  le    siège   d'un    abcès   nécrosant. 

Au  THONC,  les  plaques  œdémateuses  apparaissent  au 
poitrail,  au  sternum,  iin\  parois  inférieures  de  l'abilomen, 
au  fourreau  ;  elles  se  l'éunissent  et  forment  bientôt  une 
vaste  tuméfaction  œdémateuse  qui  envahit  tout  le  plan 
inférieur  du  corps.  Elle  déborde  le  ventre,  la  poitrine  et 
se  termine  par  un  rebord  saillant,  horizontal,  nettement 
délimité,  atteignant  presque  la  hauteur  de  la  veine  de 
l'éperon.  Cet  œdème,  peu  chaud,  peu  sensible  à  la  pression, 
conserve  l'empreinte  du  doigt. 

L'évolution  des  engorgements  est  aussi  ae<identée  que 
celle  des  pétëchies.  D'abord,  il  est  rare  de  les  voir  dotés 
de  tous  les  caractères  clini(|ues  que  nous  venons  de 
décrire  ;  tantcM  le  mouvement  exsudatif,  généralisé,  carac- 
térisé par  des  plaques  disséminées,  s'arrête,  et  Ion  observe 
ensuite  un  engorgement  du  boulet  :  tanint  la  tête  est  seule 
prise  d'emblée. 
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Plus  tard,  l'œdème  peut  disparaître  et  reparaître  presque 
avec  la  même  instantanéité  que  les  pétécliies.  On  peut  voir 
enfin  l'engorgement  envahir  ex- 
clusivement les  inembi'cs  posté- 
rieurs,  pa\s\a.séros\ié  se  répandre 
sous  le  ventre,  et  les  membres 
antérieurs  s'engorger  ensuite 
pendant  que  les  membres  posté- 
rieurs et  le  dessous  du  ventre 
reviennent  à  l'état  normal.  Dans 
certains  cas,  les  œdèmes  sont 
très  peu  marqués  pendant  toute 
la  durée  de  la  maladie. 

Partout  l'épanchement  tend  à 
se  niveler  en  subissant  des  oscil- 
lations. Il  est  essentiellement 
mobile,  rémittent;  il  semble  dis- 
})araître  un  jour  pour  se  montrer 
le  lendemain  avec  une  intensité 
plus  grande  que  la  veille  ;  il  peut 
disparaître  totalement  pour  se 
porter  sur  les  organes  internes  : 
poumon,  intestin,  etc.  (H.  Bouley, 
Hering).  On  peut  avoir  l'illusion 
complète  de  la  guérison,  et  la 
maladie  se  reproduit  avec  les 
symptômes  primitifs  deux,  trois 
et  quatre  fois  de  suite  sous  forme 
de  poussées  successives  à  huit 
jours  d'intervalle,  et  se  termi- 
nant toutes  par  la  guérison.  La 
tête  peut  être  énorme  et  les 
membres  très  minces  (Schùtt)  ; 

l'anasarque    générale    peut   se   localiser,   et    réciproque- 
ment. 

Ces  modifications  sont  [en  rapport- avec  le  jeu  des  vaso^- 


Fig.  i.").  —   Tuméfaction 
de  la  tète. 
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moteurs:  les  vaso-constrictions  passagères  qui  se  produisent 
sont  suivies  de  viiso-diiatations  nouvelles  externes  et 
internes. 

Dans  les  points  où  les  engorgements  sont  fixes,  comme 
au  niveau  des  membres,  la  peau,  distendue  comme  une 
outre,  ne  peut  se  prêter  aux  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  des  membres  :  elle  se  f/c/ct' aux  patuious,  aux 
plis  des  genoux,  aux  jointures. 

Des  crevasses  peuvent  se  produire  dans  ces  régions,  un 
suintement  s'y  établir;  ces  altérations  secondaires  sont 
une  source  d'infections  nouvelles.  Des  lymphangites sui\ies 
d'adénites,  parïois  de  gangrène  d'une  portion  du  tégument, 
en  sont  la  conséquence.  La  peau,  mortifiée  par  places, 
tombe  en  lambeaux  plus  ou  moins  étendus,  laissant  à 
iiu  les  tissus  sous-jacenis,  les  Ugamenls,  les  tendons,  les 
ruisseaux  et  les  nerfs  baignés  dans  la  sérosité  qui  s'écoule 
abondamment  par  ces  fissures.  Le  bourrelet  peut  se 
séparer  de  la  corne  et  laisser  échapper  une  grande  quan- 
tité de  sérosité  (Eberliardt).  Ces  divers  tissus  subissent 
alors  le  sort  de  la  muqueuse  nasale  inliltrée  de  sérosité  et 
couverte  de  pétéchies.  Ils  se  nécrosent,  se  ramollissent, 
se  putréfient  et  sont,  à  leur  tour,  une  source  dinlection 
générale. 

c.  Un  TROISIÈME  SY.Mi'ToME  iufonst aut  complète  ce  tableau 
sjmptomatique  de  l'anasarcpie  :  c'est  une  éruption  vési- 
fuleuse,  à  poussées  répétées,  fréquentes  aux  membres pos- 
Icrienrs,  mais  qu'on  peut  voir  apjiaraitre  dans  toutes  les 
parties  fines  de  la  peau,  même  là,  où  il  n'y  a  pas  d'cedème. 
liering  avait  déjà  signalé,  aux  extrémités,  la  présence  de 
boutons  rougeàtres.  Schutt  avait  noté  (pie  la  tuméfaction 
des  cuisses  i)eul  provoquer  à  la  surface  de  la  peau  une 
exsudation  sanguinolente.  H.  Houlev,  Saint-Cyr,  Richet 
y  ont  vu  des  ampoules  ou  phlyctènes  semblables  à  celles 
<|ui  succèdent  à  l'action  d'un  vésicatoire  ;  elles  se  déve- 
loppent en  arrière  du  boulet,  dans  le  pli  dit  paturon  ;  elles 
peuvent  se  multiplier,  se  réunir  et  donner  naissance  à  des 
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plaies  profondes  Jans    le  pli    du  paturon   (Ricliel)    (1). 

Nous  y  avons  rencontré  des  papules  et  des  rcsicules 
caractérisées  tout  d"abord  par  des  petits  boutons  durs, 
qu'on  sent  très  bien  lorsque  Ion  passe  la  main  sur  la  peau, 
et  au  niveau  desquels  les  poils  sont  légèrement  hérissés. 

Ces  boulons  se  transforment  en  vésicules  qui  s'ouvrent 
rapidement  et  qui  laissent  suinter  une  goutte  de  sérosité 
rougeàtre  ou  jaunâtre  légèrement  visqueuse,  qui  agglutine 
les  poils  en  pinceau,  se  dessèche  et  forme  une  petite  croiî- 
telette.  Ces  phénomènes  sont  faciles  à  suivre  chez  les  che- 
Vcni\  à  robe  claire.  Beau  a  constaté  des  suintements  san- 
guins à  la  partie  inférieure  des  membres,  aux  plis  des 
jarrets,  en  arrière  des  canons,  aux  plis  des  genoux,  à  la 
face  interne  des  membres. 

L'évolution  de  cette  éruption  otïre  beaucoup  d'analogie 
avec  celle  de  la  dermitc  papuleuse  des  extrémités  et  par- 
fois avec  celle  de  l'eczéma  généralisé. 

Signes  fonctionnels.  —  Les  pétéchies,  les  (Mêmes  et  les 
vésicules  sont  souvent  précédés  de  troubles  fonctionnels 
qui  disparaissent  ou  s'atténuent  au  moment  oii  les  engor- 
gements s'établissent  ;  c'est  ce  qui  a  pu  faire  croire  à  l'inté- 
grité de  toutes  les  fonctions  pendant  les  premières  périodes 
de  la  maladie.  Cependant  la  fréquence  de  la  respiration 
et  du  pouls  est  en  rapport  avec  les  progrès  de  la  tumé- 
faction. 

En  dehors  du  syndrome  fièrre,  franchement  appréciable 
dans,  la  plupart  des  cas,  on  peut  observer  une  dépression 
psj/cA/QMe,  contemporaine  des  pétéchies  et  des  plaques  œdé- 
mateuses primitives. 

Cette  dépression,  qui  se  traduit  par  un  peu  de  faiblesse. 
de  tristesse,  d'indifférence  ou  même  par  une  prostration 
extrême  ou  un  état  comateux  (Bassi  et  Yenuta),  disparait 
au  bout  de  quelques  heures,  ou  persiste  pendant  plusieurs 

(I)  Richet,  Itec.  des  mém.  et  obs.  sur  ihijg.  et  la  méd.  vét.  milit.,  Is92. 
p.  308.  —  Perrin,  Élude  de  la  rougeole  équine  (Soc.  centr.  de  méd.  réf.. 
18Si,  p.  146).   —  Cagny,  Soc.  centr.,  1884,  p.  Uo. 

C.\nÉAC.  —  "athologie  interne.  VI.  H 
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jours  suivant    la   rapiditr    avor    laciuclle   si'    jornit'iit    los 
cngorgeinonts. 

1/aniinal  parait  éprouver  une  (hicnlc  à  la  lin  de  IV.r- 
siidation  sous-cutanée;  il  est  plus  gai.  plus  attentif,  jus- 
qu'au moment  où  les  complications  gangreneuses  se 
produisent. 

Ce  changement  est  analogue  à  celui  qu'éprouvent  les 
chevaux  alTeclés  de  pleurésie  :  leur  état  général  subit  une 
véritable  amélioration,  à  la  lin  de  l'exsudation.  Tristesse 
et  stupéfaction  reparaissent  à  la  lin  de  la  maladie,  à  Ja 
période  septicémique. 

L'animal  est  incapable  de  réagir,  la  tète  est  portée 
bas,'  la  physionomie,  altérée,  exprime  la  souflrartce, 
la  fièvre  d'intoxication  sejttique  et  l'anxiété  (jui  résultent 
de  la  décomposition  du  sang  et  de  l'iusunisanee  de 
l'hématoso. 

Le  début  de  la  maladie  est  souvent  marqué  par  une 
boiteric  de  luu  des  membres  postérieurs  simulant  une 
attaque  rliuniatisinalc,  une  synorilc  (Heau.  Zsrliokke. 
IJarreau). 

l^es  animaux  ont  une  grande  peine  à  se  (lé|ilacer:  les 
membres  sont  raides,  les  mouvements  de  llexions  arti- 
culaires douloureux. 

Quand  la  maladie  est  conlirmée.  on  peut  constater  des 
troubles  fonctionnels  de  la  ])lupart  desa^opo/r/'/s. 

La  locomotion,  gênée  au  début  par  la  douleur  des  pre- 
miers engorgements,  est  mécaniquement  empêchée  par  des 
myosites  comme  celles  des  muscles  ilio-spinaux  et  par  la 
distension  de  la  peau,  qui  met  un  obstacle  insurmontable 
i\  la  llexion  des  articulalions. 

L'animal  est  immobile;  il  refuse  île  se  déplacer,  marche 
péniblement  en  traînant  les  membres  sur  le  sol  ou  en  les 
portant  dans  l'abduction.  Vers  la  lin.  il  présente  une  grande 
faiblesse:  il  chancelle  en  marchant  et  risque  de  tomber  au 
moindre  obstacle. 

(t.  ÏHonii.Ks  DicKSTii-s.  "  \a's  tiviililcs  (I iijcst ifs  soui  suboi"- 
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donnés  à  la  marche  de  la  maladie,  à  ses  complications. 
L'àppctit  diminue  au  début,  reparaît  bientôt  et  persiste 
ordinairement  jusqu'à  la  gangrène  de  la  muqueuse  nasale 
et  Vinfection  scptique  qui  en  est  l'irrémédiable  suite. 
Parfois  l'engorgement  des  lèvres  s'oppose  à  la  pré- 
hension des  aliments;  lanimal  a  faim,  mais  il  est  impuis- 
sant à  prendre  des  aliments;  il  cherche  à  saisir  quelques 
brins  de  fourrage,  mais  l'épaisseur  et  la  sensibilité  des 
lèvres  gênent  la  préhension  des  aliments;  il  y  renonce 
bientôt. 

Sinon  l'animal  mange  sa  ration  comme  d'habitude,  la 
digère  normalement  sans  présenter  ni  constipation,  ni 
diarrhée;  il  n'est  pourtant  pas  bien  rare  de  constater  des 
défécations  plus  fréquentes  ou  une  légère  diarrhée  cor- 
respondant à  une  exsudation  intestinale  analogue  à  celle 
dont  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  est  le  siège.  L'anus 
béant  laisse  échapper  des  gaz  et  des  crottins  mal  formés, 
luisants,  couverts  de  mucus  purulent  et  coiffés  de  lambeaux 
gangrenés  de  l'épithélium  de  la  muqueuse  intestinale 
(.Jacoulet). 

La  production  de  taches  pétéchiales  qui  atteignent  la  peau 
et  les  muqueuses  n'épargne  pas  le  tube  intestinal.  Cet 
appareil  est  souvent  parésié,  par  insullisance  de  la  cir- 
culation; des  coliqticH  se  manifestent,  elles  peuvent  appa- 
raître à  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  mais  elles  sont 
surtout  fréquentes  quand  les  engorgements  cutanés 
sul^ssent  des  oscillations  qui  semblent  attester  que  le 
mouvement  fluxionnaire  s'est  porté  sur  l'intestin 

Une  f/i'arr/iec  séreuse  et  sanrjuinolente.  très  abondant-e  et 
très  fétide,  justifie  ces  prévisions  et  provoque  l'épuisement 
et  la  mort  du  malade  ;  parfois  les  coliques  acquièrent  tout 
à  coup  une  intensité  si  grande  qu'elles  éclipsent  tous  les 
autres  symptômes  ;  elles  offrent  tous  les  caractères  d'une 
obstruction  intestinale  due  presque  toujours  à  une  inva- 
gination. On  conçoit,  en  eifet.  qu'une  anse  intestinale 
s'étant  paralysée    sous   lintluence  de    la   rupture  de    ses 
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vaissi'iiux  cl  lie  l'iicniiniilalion  diisanj,'  dans  ses  capillairos, 
l'ansp  avnisinanle.  (|ui  a  conservé  sa  conlraclilité.  se  pré- 
cipite dans  la  cavité  dilatée  de  lanse  paralysée  (II.  Boiiley. 
Lafosse,  Railliet.  etc.). 

La  congestion  intpstinalc  décelée  |iar  des  coliipies  n"est 
pas  toujours  fatale;  les  troubles  intestinaux  |ieuvenl 
s"apaiser  et  une  amélioi'ation  se  iiroiluire.  Dans  ces  cas,  on 
voit  ordinairement  reftaraitre  liedèine,  qui  grossit  de  jtlus 
en  plus  ;  la  maladie  suit  alors  son  cours  liahiiuel.  (Jurl- 
quefois  le  prolapsus  rectal  se  manifeste  (Lacroix). 

/).  Troubles  resimbatoires.  —  La  respiration  se  modilie 
rapidement  ;  elle  devient  dyspnéique  sous  l'influence  de 
plusieurs  causes;  le  gonflement  du  nez  empêche  l'entrée 
de  l'air  dans  les  voies  respiratoires;  la  tuméfaction  de 
la  muqueuse  nasale,  couverte  de  pétéchies  et  plus  tard 
iïescarrcs  gangreneuses,  nécessite  constamment  de  la 
part  de  l'animal  des  efforts  plus  soutenus  pour  respirer; 
•  l'œdème  du  poumon  rétrécit  le  cliamp  de  l'iiématose  :  le 
sang  inl'eclé  par  les  germes  de  la  septicémie  ofïre  une  des- 
truction globulaire  cpii  empêche  la  lixation  de  l'oxygène. 
La  respiration  est  sifflante  et  profonde,  proportion- 
nellement à  la  grandeur  des  obstacles  qui  s'opposent  à 
la  libre  entrée  de  l'air  dans  les  voies  nasales  (IL  Bouley 
et  au  degré  d'infiltration  du  pharynx,  du  lari/nx  et  parti- 
l'ulièrement  de  la  glotte.  Elle  est  bientôt  anxieuse,  sac- 
cadée, irrégulière  et  soubresautante. 

Un  jetage  nasal  se  manifeste  en  même  temps  que  les 
pétéchies;  il  est  séreux,  jaunâtre,  s'écoule  goutte  à  goutte 
par  un  seul  ou  les  deux  naseaux,  :  devient  fétide  et  ali- 
mentaire ;  les  muscles  de  l'arrière-bouche,  paralysés  par 
l'cedème,  laissent  continuellement  refluer  par  les  narines, 
la  salive,  des  itarticules  alimentaires  et  des  matiè- 
res muqueuses  qui  se  mélangent  au  sang  et  aux  débris 
lie  la  muqueuse  gangrenée.  Ce  jetage  s'exagère,  vers  la 
fin  do  la  maladie,  par  l'addition  de  produits  des  bron- 
ches   et     des     |)Oumons  gangrenés. 
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L'exploration  de  la  poitrine,  facile  au  début,  avant  la 
fixation  des  engorgements  au  niveau  des  parties  déclives, 
offre  de  grandes  difficultés  ou  ne  donne  que  des  résultais 
douteux  au  niveau  des  parties  inférieures,  les  seules 
suspectes;  de  plus,  les  bruits  laryngiens  sont  parfois  si 
intenses  qu'ils  couvrent  tous  les  bruits  pulmonaires. 

11  ne  faut  pourtant  pas  oublier  que  le  poumon  est  sou- 
vent le  siège  d'œdèmes  qui  débutent  par  les  bords  infé- 
rieurs et  qui  déterminent  une  asphyxie  lente,  parfois  une 
dyspnée  si  intense  que  l'animal  succombe  promptement. 
A  défaut  de  signes  physiques  caractéristiques,  l'intensité 
de  la  dyspnée  peut  quelquefois  permettre  de  les  soup- 
çonner; d'ailleurs,  il  est  quelquefois  possible,  en  l'absence 
d'œdème  à  ce  niveau,  de  constater  dui'àle  crépitant,  l'affai- 
blissement ou  la  suppression  du  murmure  respiratoire. 

Le  poumon  peut  participer  aussi  au  processus  gangre- 
neux des  cavités  nasales.  La  j étage  et  les  matières  alimen- 
taires qui  ont  pénétré  dans  l'arbre  bronchique  à  la  faveur 
de  la  parésie  laryngienne  déterminent  une  pneumonie  par 
corps  étrangers,  dont  la  terminaison  est  rapidement  mor- 
telle. On  peut  quelquefois  constater  la  présence  du  râle 
caverneux,  malgré  l'existence  de  l'œdème. 

c.  Troubles  circllatoikes.  —  Les  troubles  circulatoires 
s'accusent  par  des  modifications  des  muqueuses,  du  cœur, 
du  pouls  et  du  sang.  Sans  citer  les  pétéchies,  les  premiers 
troubles  circulatoires  se  traduisent  par  une  teinte  jau- 
nâtre des  muqueuses  (particulièrement  de  \a  conjonctive  et 
de  la  face  interne  des  lèvres),  qui  décèle  la  congestion  du 
foie  et  l'exagération  de  la  sécrétion  biliaire. 

Le  pouls  est  légèrement  accéléré  au  début  ;  on  compte 
en  moyenne  6i  à  68  pulsations  ;  il  est  parfois  très  préci- 
pité; on  peut  même  constater  jusqu'à  80  à  100  pulsations 
par  minute;  il  est  d'abord  fort,  ample,  mais  il  ne  tarde 
pas  à  devenir  mou,  dépressible,  filant,  peu  appréciable  et 
d'autant  plus  difficile  à  explorer  que  l'œdème  est  plus 
développé.  Les  battements  cardiaques.  [)resque  normaux  au 
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«li'ljut.  (lovionnonl   foris,  vibrants,  relentissanls   après  la 
production  des  engorgements. 

Le  sang  n'offre  au  début  aucune  altération  appréciable, 
sauf  do  rii.vperleucocvtose;  il  se  coagule  aussi  vite  et  aussi 
coinpièlemont  qu'à  l'état  physiologique  ;  il  est  même  plus 
riclic  en  albumine  et  en  graisses  :  la  rétraction  du  caillot  est 
plus  intense  :  le  sérum  qui  s'en  échappe  est,  au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  plus  abondant  qu'à  l'état  normal,  mais 
sa  proportion  est  plus  faible;  la  fibrine,  l'eau  et  le  fer  ont  di- 
minué (SmiUf.  Pluslard.  le  sang,  recueilli  dans  l'hémato- 
métre,  contient  une  rpiantité  de  sérum  supérieure  à  la 
normale.  (Juand  l'infection  septique  s'est  produite,  le  caillot 
est  boueux.  difOuent;  c'est  le  sang  d'un  septicémique. 

(l.  TRoiBr.Es  OCULAIRES.  —  Les  manifestations  oculaires 
sont  fréquentes.  La  sécrétion  lacrymale  est  exagérée;  les 
larmes  sont  jaunAlres  :  la  conjonctive  est  œdématiée.  farcie 
d'hémorragies:  l'œil  fait  saillie  hors  de  l'orbite  (Cadéac. 
Schutt,  Ciattoni  et  Blin)  ;  il  offre  quelquefois  les  dimensions 
d'un  œuf  de  poule  ;  les  paupières  tuméfiées  se  renverseni  ; 
quelquefois,  elles  se  rapprochent  et  ferment  complètement 
l'œil.  Mourgues  a  signalé  la  gangrène  de  la  conjonctive, 
l'atrophie  do  l'œil  droit;  Bayer,  l'inflammation  de  la  cornée: 
ICberhardt,  des  foyers  hémorragiques  sur  l'iris,  la  choroïde, 
la  rétine  avec  troubles  de  toutes  les  humeurs  ;  Roll  a 
observé  la  perte  de  l'cpil;  Schindelka,  l'atrophie  consécutive 
du  norf  optique. 

e.  Thouui.es  gitanes.  — Los  fonctions  ciilanoos  sont  mo- 
<lifiées  par  le  mouvement  fhixionnaire  dont  le  tégument 
externe  est  le  siège;  on  constate  qiiohpiofois  dos  suinte- 
ments do  sang  pondant  le  cours  do  la  lièvre  pétéchialo. 
On  observe  aussi  des  poussées  de  sueur,  qui  se  manifestent 
brusquement  dans  les  parties  respectées  par  les  mU-mes  : 
nous  avons  vu  plusieurs  fois  les  deux  faces  de  l'encolure  et 
l'extrémité  supérieure  de  la  léto  ruisseler  do  sueur.  Ces 
manifestations  sont  ordinairement  des  signes  précoces  qui 
<iisparaissentà  la  suite  de  l'einbarras  circulatoire. 
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La  niiti'ition  de  la  peau  est  alors  diminuée  ;  elle  se  nécrose 
sous  l'inlluonce  dépressions  insignifiantes  comme  celles  qui 
résultent  de  l'appui  d"ini  bandage,  du  camail,  du  licol,  de 
'a  sangle.  Des  lambeaux  cutanés  peuvent  se  détacber  au 
niveau  de  l'abdomen  et  du  fourreau  ;  des  ulcérations  se 
produisent  quelquefois  au  niveau  des  oreilles,  et  l'on 
peut  constater  la  chute  des  poils  (Kleinpaul).  Ces  lésions 
secondaires,  qui  se  développent  très  vite,  se  compliquent 
souvent  de  gangrène  :  elles  évoluent  et  se  cicatrisent 
lentement. 

f.  Troubles  uri.naires.  —  La  sécrétion  uriuaire  est  dimi- 
nuée à  la  suite  des' épanchements  de  sérosité;  ce  fait  n'a 
aucune  signification  spéciale  au  sujet  des  caractères  chimi- 
ques des  urines  dans  l'anasarque;  H.  Boulev.Trasbot,Giovani 
Baroncini  affirment  qu'elle  ne  renferme  pas  de  traces  d'al- 
bumine. Les  recherches  faites  parOreste,  Robin,  Delafond, 
Moretti  et  par  nous-même  démontrent  qu'il  n'est  pas  l'are 
d'j  rencontrer  de  l'albumine  et  même  du  sang  (Beau). 

\^'albumint(rie,  quand  elle  existe,  est  fugace  et  ne  saurait 
être  attribuée  à  une  lésion  des  reins  ;  elle  provient  d'une 
altération  grave  du  sang  (Bassi  et  Venuta).  On  ne  peut  donc 
considérer  l'anasarque  comme  l'expression  de  la  maladie 
de  Bright.  L'albumine  n'est  pas  la  seule  matière  étrangère 
qu'on  trouve  dans  l'urine;  elle  renferme  aussi  de  la  graisse 
libre  et  des  amas  pigmentaires,  rarement  du  sucre;  on 
y  trouve  fréquemment  des  microbes;  les  diplocoques  et 
les  streptocoques  sont  fréquents  dans  les  urines  recueillies 
aseptiquement. 

L'expulsion  de  l'urine  est  souvent  difficile  ou  impossible 
par  suite  de  la  tuméfaction  du  fourreau. 

Marche.  —  Terminaison.  —  L'évolution  de  l'anasarque 
n'offre  pas  plus  d'unité  que  les  causes  qui  la  produisent. 
Elle  peut  être  suraiguë,  subaiguë,  rémittente. 

Ij'anasarque  suraiguë  est  marquée  par  des  pétéchies  et 
des  œdèmes  très  prononcés,  par  une  fièvre  intense,  40  à  41°, 
avec  abattement. 
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l/ANASAKQrE  suRAiGUE  s'accusG  pai"  (Ics  engorgomenls 
c;onsi(léral)les;  l'anasarqiie  rémittente  se  traduit  par  des 
poussées  de  boutons  et  de  pétédiies  (|ui,  dans  quelques  cas, 
se  renouvellent  pendant  deux  mois.  ("iCtte  allure  irrégulière 
est  extrêmement  commune. 

On  constate  de  nombreuses  poussées  pétccidales  et 
œdémateuses  périphériques  chez  des  chevaux  affectés  d"ana- 
sarque  consécutive  à  la  gourme  (Thomas,  Charoni  (i.  Une 
Jiiitjc/it  paraît  guérie  pendant  deux  jours;  le  troisième 
jour,  la  tète,  très  engorgée,  rappelle  celle  du  rJnnocéros 
(Gérard);  elle  guérit  de  nouveau  pour  retomber  malade 
ensuite.  La  résorption  complète  et  rapide  des  œdèmes  est 
suivie  de  la  production  de  coliques  et  de  troubles  intes- 
tinaux. 

Parfois  la  maladie  n'est  caractérisée  que  par  des  pé- 
léchies  sans  lièvre  ni  œdème  ;  l'anasarque  avorte  pour 
ainsi  dire  et  conserve  un  caractère  essentiellement  bénin  ; 
les  taches  palissent  et  disparaissent  en  quelques  semaines. 
Cette  l'orme  bénigne  est  rare.  Ouehiucrois  la  maladie 
n'envahit  que  les  membres  postérieurs  en  respectant 
toujours  la  tète.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  cette  maladie 
sous  une  forme  très  atténuée,  dans  laquelle  on  ne  constate 
qu'un  enr/orr/ement  des  mcmbi^es  postérieurs.  Cette  variété 
d'anasarque,  commune  chez  les  chevaux  des  marchands, 
passe  généralement  inaperçue,  l'engorgement  n'étant  jtas 
rapporté  à  sa  véritable  cause. 

La  durée  de  l'anasarque  est  extrêmement  variable: 
tantôt  elle  n'est  que  de  quelques  heures  à  peine,  tantôt 
elle  dure  plus  d'un  mois  sous  une  forme  jtersistante  ou 
rémittente,  liering  a  vu  l'anasarque  évoluer  en  six  heures. 
Dernbach  en  sept  heures.  Zschokke  a  vu  la  mort  sur- 
venir en  quarante  heures  ;  Mannington.  Iloring  en  trois 
jours.  Straub  en  quatre.  Sommer  en  cinq  jours.  La  durée 
moyenne  est  de  seize  à  vingt  jours. 

(1)  Cliaron,  De  l'anasarque  chez  les  jeunes  chevaux  (Mi-moiro  sur  t'Injij. 
et  II  méd.  vél.  milit.,  1S81,  p.  848). 
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Dans  la  majorité  dos  cas,  layiicrison  est  la  terminaison 
ordinaire  de  la  maladie.  On  ne  peut  établir  de  proportions 
absolues:  le  nombre  des  guérisons  dépend  surtout  de  la 
bénignité  ou  de  la  gravité   des  affections  concomitantes. 

La  guérison  survient  généralement  quand  la  maladie 
n'arrive  pas  à  la  phase  gangreneuse;  elle  se  produit 
lentement;  elle  est  annoncée  par  le  réveil  de  l'appétit, 
l'arrêt  des  œdèmes;  la  respiration  est  plus  facile,  le  pouls 
moins  fréquent,  les  urines  moins  chargées  et  surtout 
beaucoup  plus  abondantes.  La  guérison  est  retardée  ou 
compromise  par  des  escarres. 

Elle  est  souvent  précédée  de  la  production  d'abcès 
volumineux  qui  se  manifestent  au  niveau  des  salières 
(Lignières),  du  flanc,  du  garrot  (Gadéac),  ou  de  la  pointe 
de  l'épaule,  etc.  (Chuchu,  Trasbot).  Chez  des  animaux 
guéris  de  l'anasarque,  nous  avons  constaté  trois  fois 
l'apparition  de   Y  hydrothorax. 

La.  convalescence  est  très  longue;  les  animaux,  maigres 
et  affaiblis,  ont  de  la  peine  à  reprendre  leurs  forces  et 
leur  embonpoint.  On  constate  quelquefois  des  altérations 
persistantes  des  membres  caractérisées  par  des  rétractions 
cicatricielles  suivies  de  bouleture.  Quelquefois  le  réta- 
blissement est  si  lent  et  le  traitement  si  onéreux  qu'il  est 
avantageux  de  sacritier  les  animaux  usés. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  précoce  de  l'anasarque 
présente  de  grandes  difficultés;  les  premiers  symptômes 
n'ont  pas  une  signification  univoque.  Les  pétéchies  appar- 
tiennent à  toutes  les  maladies  caractérisées  par  une  aflé- 
ration  de  sang  ou  susceptibles  de  déterminer  une  éruption 
telle  que  la  morve  aiguë,  le  horse-pox,  le  charbon,  la  septi- 
cémie, la  pyohémie,  la  gourme,  la  pneumonie  contagieuse, 
Véchaubouhire.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  les  engorgements 
eux-mêmes  peuvent  exister  sans  pétéchies. 

On  ne  saurait  confondre  l'anasarque  avec  aucune 
autre  maladie  quand  elle  suit  une  évolution  régulière  : 
les   pétéchies   et    les    œdèmes   extérieurs    très    étendus 

11. 
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l'orinent  alors  un  cnsoinlile  syin[)toin.itiiiiii'  pathognomo- 
niqiie. 

Au  (li'liiit  uiènic.  il  existe,  eiilre  Vcriipliuii  jx'tccidalc 
caractéristique  de  l'anasarque  et  Véruption  pustuleuse 
propre  à  la  morve,  des  dilVérences  proromles. 

«  Dans  Vanasarque,  la  membrane  pituitaire  est  couverte 
de  pétéchies  rouges  et  noires,  rpielquefois  gris  plombé, 
raremo-nt  surmontées  de  phlvctènes.  Dans  la  morve,  il 
n'existe  qu'un  |ioinlillé  rougeàtre,  qui  trancbe  sur  une 
coloration  générale  jaune  citrin.  \jOs  pustules  de  la  morve. 
isolées  ou  lonfluentes,  forment,  à  lein-  début,  une  exubé- 
rance jaunàti-e,  lenticulaire,  entourée  d'une  auréole  rouge, 
et  lorsqu'elles  sont  ouvertes,  elles  font  loujours  |dace  à 
une  ulcération  dont  les  bords,  boursouflés  el  grisdtres, 
t'ont  saillie  au-dessus  rlu  niveau  de  la  muqueuse.  Dans 
Tanasarque.  les  pblvctèncs  sont  peu  saillantes,  et,  après 
leur  rupture,  elles  sont  remplacées  par  une  érosion 
sous-épithéliale  «pii  ne  lenil  jamais  à  s'agrandir.  Le 
jetage  de  l'anasarque  est  pliarvngien  ;  celui  de  la  morve 
est  nasal  el  puruleni    »  (II.  Boulev)  (t). 

Plus  tard,  on  peut  se  l'aire  illusion  sur  la  nature  des 
ulcérations  de  la  -  pituitaire  et  de  la  cloison  médiane. 
Pourtant  celles  de  l'anasarque  sont  surtout  l'image  dune 
ulcération,  en  nappe,  sans  manifestations  glandulaires 
marquées  :  les  ulcérations  qui  succèdent  à  la  morve  aiijuë 
sont  de  véritables  chancres,  mieux  délimités,  moins 
foncés,  et  s'accompagnent  loujours  de  glandage  manifeste 
et  d'altérations  cutanées  avoisinantes  quand  l'atTeclion 
se  présente  avec  cette  forme  suraiguë. 

[jCS  accidents  cutanés  eux-mêmes  ne  sidenlilient 
jamais  entièrement  dans  la  morve  et  dans  l'auiisarque. 

Les  engorgements  de  l'anasarque,  si  sensibles  qu'ils 
soient,  ne  sont  pas  aussi  douloureux  que  ceux  du  farctn 
aigu;  ils  ne  s'accompagnent  pas  de  cordes  ni  d'engor- 

(1)  H.  Bouley,  Dicf.  de  méd.  i-i-l..  I.  I.  p.  476. 
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goment  ganirlionnairo.  comme  dans  l'affection  farcino- 
morveuse.  A  la  place  des  boutons  farcineux  intradermiques 
ou  sous  cutanés,  on  n'observe  que  des  vésicules  ou  des  pa- 
pules dont  l'évolution  répond  aux  pbljctènes  de  la  pitui- 
taire  :  elles  s"ouvrent,  laissent  écouler  un  produit  séreux, 
jaunâtre,  qui  n'est  jamais  du  pus,  et  se  réparent  immé- 
diatement sans  jamais  sécréter  l'huile  de  farcin. 

Pour  compléter  ce  diagnostic  difîérentiel,  on  a  recours 
à  la  malléine  et  à  l'inoculation  au  cobaye,  au  chien  ou  à 
ïâne. 

L'injection  de  malléine  est  un  moyen  infidèle,  souvent 
inutilisable,  en  raison  de  la  température  élevée  que  pré- 
sentent ]esche\'aii\  affectés  d'anasarque  aiguë  ou  suraiguë: 
elle  ne  sert  qu'à  donner  un  coup  de  fouet  à  l'anasarque  ; 
elle  provoque  des  engorgements  locaux  et  éloignés,  qui 
aggravent  toujours   la  maladie. 

L'inoculatian  au  front  du  chien  du  jetage  ou  de  la  séro- 
sité des  engorgements  vaut  mieux  que  l'inoculation  au 
cobaye  ou  à  Vàne  quand  les  produits  qui  s'échappent 
du  nez  sont  en  voie  de  décomposition. 

L'anasarque  se  ditTérencie  du  charbon  par  la  multipli- 
cité des  (pilèmes  et  des  pétéchies,  par  l'absence  de 
troubles  cardiaques  (frémissement  cataire)  et  par  une 
intensité  moindre  des  symptômes  généraux,  notamment 
de  la  fièvre. 

La  SEPTICÉMIE  affecte  quelquefois  l'allure  de  la  morve 
aiguë  ou  de  V anasarque  suraigitë;  elle  détermine  des  pété- 
chies et  des  engorgements  ;  mais  ceux-ci  sont  crépitants, 
rapidement  putrides;  ils  n'offrent  jamais  les  caractères  de 
ceux  de  l'anasarque. 

La  pvoHKMiE  et  Vanasarque  évoluent  souvent  de  concert  ; 
à  l'autopsie  des  chevaux  morts  d'anasarque,  on  peut 
trouver  des  lésions  de  pyohémie;  dautre  part,  les  pété- 
chies se  montrent  fréquemment  dans  le  cours  de  la  pyo- 
hémie. 

Le  noRSE-Pox,  au  début,  ressemble  ;'i  l'anasarque  par  les 


192  SANG. 

pétéchies  et  les  œdèmes  des  boulets,  des  genoux  et  la 
fièvre  qui  précèdent  l'apparition  dos  pustules  varcinales;  il 
sui'lit  d'ullendro  quelques  jours  pour  pouvoir  les  dilTé- 
rencier  sans  dilliculté;  d'ailleurs,  l'inoculation  du  pro- 
duit d'éruption  à  la  géiii.ssa  dissipe  tous  les  doutes 
quand  elle  est  suivie  du  dévcloppcnient  de  pustules  de 
vaccin. 

Entre  l'ANASARQiKja  pnkumomk  contagieise  et  la  gourme, 
il  n'existe  qu'un  lien  de  causalité  :  l'anasarque  découle 
de  ces  dernières  dans  un  grand  nonibre.de  cas. 

Les  PHLEGMONS  SB  distinguent  de  l'anasarque  par  la 
présence  de  lymphangites,  qui  manquent  dans  cette  der- 
nière maladie. 

L'ÉGHAUBouLURE  et  l'anasarquo  au  début  sont  caracté- 
risées par  les  mêmes  pla<pies  oedémateuses  :  mais  elles 
persistent  ou  disparaissent  dans  Vcchauhoulure.  tandis 
qu'elles  s'agrandissent  et  aboutissent  tinulement  à  des 
engorgements  formidables  dans  l'anasarque.  De  plus,  les 
pétéchies  (jui  manquent  dans  Vcchauhoulure  sont  ordi- 
nairement la  tète  de  file  des  nianileslations  de  l'ana- 
saripic. 

Ânatomie  pathologique.  —  Los  altérations  essentielles 
de  l'anasarque  se  résument  dans  des  pétéchies,  des  ecchy- 
moses, ou  des  foyers  hémorragifjues,  avec  ou  sans  œdèmes, 
qu'on  peut  trouver  dans  tous  les  appareils  et  tous  les 
organes  de  l'économie. 

La  PEAU  est  tachetée,  ecchymosée,  marbrée,  farcie 
d'hémorragies.  Les  marbrures  sont  reliées  par  des 
lignes  foncées,  constituées  par  les  vaisseaux  distendus. 
Le  sang  épanché  forme  des  taches  dont  les  diuu'nsions 
varient  depuis  un  pois  jusfpi'à  une  pièce  de  cini]  francs.  Vav- 
i'ois,\(is  plaques  eccliijmotiiiHcs  commencent  à  une  jambe 
et  descendent  jusqu'au  boulet  sans  discontinuité.  Des  pété- 
chies, beaucoup  plus  petites,  sont  formées  de  capillaires 
qui  ont  quinze  à  trente  fois  leur  diamètre  normal.  La 
surface    du   tégument   est  quelquefois  crevassée,  notam- 
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ment  au  niveau  des  marabres  et  des  plis  articulaires. 

Le  tissu  conjonctif  sous-cutané  est  infiltré  de  sérosité 
'-''latineuse  et  tremblotante  :  il  présente  des  abcès,  des 
levers  gangi'eneux  quand  des  ponctions  ou  des  mouche- 
tures ont  été  pratiquées  pendant  l'évolution  de  la  maladie. 
Si  des  sphacèles  étendus  existent,  les  muscles  et  les  ten- 
dons sont  quelquefois  dénudés. 

Les  MUSCLES  des  wdchoires,  de  la  lini'jue.  de  Veticolurc, 
du  poitrait,  de  la  poitrine,  de  l'abdomen,  des  cuisses  et  du 
bassin  sont  parsemés  de  taches  hémorx'agiques;  le  tissu 
conjonctif  intermusculaire  et  interfasciculaire  est  infil- 
tré de  sérosité.  Cette  infiltration  se  poursuit  autour  des 
gros  vaisseaux  et  des  nerfs. 

Le  tissu  musculaire  a  subi  des  altérations  secondaires 
consécutives  aux  hémon"agies.  à  la  fièvre  et  à  l'infection 
septique  ;  les  fibres  musculaires  sont  pâles  et  de  teinte 
feuille  morte  :  elles  ont  subi  la  dégénérescence  granuleuse 
ou  graisseuse. 

Les  YEUX  présentent  quelquefois  des  altérations  mar- 
i[uées.  Le  tissu  conjonctif  qui  environne  les  muscles 
moteurs  est  farci  de  caillots  de  la  grosseur  d'une  noisette, 
et  le  fond  de  la  cavité  orbitaire  est  tapissé  par  une  nappe 
dœdème  gélatineux  (Ciattoni  et  Blin). 

L'appareil  respiratoire  otTre  des  lésions  depuis  l'ouver- 
ture des  cavités  nasales  jusqu'aux  plèvres. 

La  pituitaire  est  détruite  par  la  gangrène,  ulcérée 
par  plaques  et  couverte  de  pétéchies  foncées  en 
couleur  ;  le  réseau  veineux  sous-muqueux  est  distendu 
par  le  sang  ;  le  tissu  conjonctif  est  parfois  tellement 
infiltré  que  les  cavités  nasales  sont  réduites  à  d'étroites 
fentes.  La  cloison  nasale  peut  être  perforée  par  la  nécrose. 

La  muqueuse  laryngienne  est  ulcérée,  tuméfiée,  par- 
semée d'hémorragies;  la  glotte  est  souvent  œdématiée  ,; 
la  salive  et  les  matières  alimentaires  souillent  quel- 
quefois la  cavité   laryngienne  ;  on  en  trouve  aussi  dans  la 
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trachée  et  flans  los  bmndu's,  (|Maii(l  do  l'aiissos  dogliili- 
tions  se  sont  produites. 

Les /}OHmo»!S  sont  tantôt  sains,  tantôt  o*d(''n>atiés,  i:an- 
grenés  ou  parsemés  de  foyers  hémorragiques. 

Quand  ils  sont  normaux,  on  les  trouve  toujours  [dus 
ou  moins  engoués  de  sang  noirâtre,  incoagulé,  en  raison 
de  l'asphyxie  ou  de  la  septicémie  qui  a  déterminé  la  morl. 

L'œdème  pulmonaire  occ-upe  les  parties  inférieures;  il 
est  quelquefois  tellement  prononcé  que  les  lobules  soi;t 
séparés  les  uns  des  autres  et  la  plèvre,  soulevée  par 
places,  comme  dans  l'emphysème  pulmonaire  après  l'ou- 
verture de  la  poitrine.  Les  lobules  pulmonaires,  compri- 
més par  la  sérosité,  sont  foncés  en  couleur  et  atélectasiés. 

Les  foyers  hémorragiques  ont  le  volume  iTime  noix,  du 
poing;  ils  occupent  le  tissu  pidmonaire  sous-pleural  ou 
l'épaisseur  du  parenchyme  :  ils  sont  iincNiuclois  réunis 
par  une  hémorragie  dilTuse  apoplectique. 

La  bronrhopneumonie  est  caractérisée  par  di-s  dhcès  ou 
des  f'oi/ers  ijangreneiu-  dont  l'évolution  est  ordinairement 
consécutive  au  passage  des  corps  étrangers  dans  les 
bronches.  On  peut  trouvci'  de  l.i  htonchile  ri  de  Vahrolile 
dans  les  lobules  antérieurs. 

Les  plèvres  renferment  un  exsudai  san,::uiii<ili'iil  :  ou  ne 
constate  aucune  lésion  indaMimaloire. 

L'.\i'i'.\RinL  DicKSTiF  pcut  présenter  aussi  des  altérations 
dans  toute  son  étendue  ;  des  pi'léchics.  des  hémorradies, 
des  ulcérations  se  reneouticnl  ,'i  la  fiice  interne  des  lèvres, 
des  gencives,  de  la  langue;  le  jiluiij/ii.i'  esl  ledémalié, 
ulcéré;  l'estomac  est  (pielfpielois  rupture;  la  miupieuse  du 
sac  est  congeslionni'C,  tuméfiée  et  recouverte  de  mucus. 
\,'intestin  est  marbré,  parsemé  d'hémorragies  nnliaires 
ou  d'ecchymoses  ditfuses,  sillonnées  de  lignes  noirAIres  : 
ces  hémorragies  siègent  sous  la  séreuse  dans  l'épaisseur 
de  la  musculeuse  ou  même  à  la  surface  de  la  muqueuse. 
On  peut  y  trouver  des  inl'arcti  caractéristi<pies. 

Les  plaipies  de  l'eversont   tuméfiées   et    inlillrées,  con- 
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gestionnées  et  hémorragiques.  Elles  sont  quelquefois  le 
siège  d'une  nécrose  partielle  limitée  par  une  escarre 
adhérente. 

Les  hémorragies  s'accompagnent  d'une  infiltration  séreuse 
très  prononcée  dans  les  scissures  du  gros  intestin.  Il 
n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  ulcérations  gastriques,  duo- 
dénales  plus  rarement  caecales,  coliques  ou  rectales.  Elles 
ont  des  dimensions  très  variables,  un  fond  grisâtre  gra- 
nuleux ou  hémorragique;  elles  sont  quelquefois  suivies 
de  perforation.  Les  parois  de  l'intestin,  irrégulièrement 
bosselées,  sont  friables.  Le  contenu  intestinal  est  sangui- 
nolent et  plus  ou  moins  fétide.  L'invagination  intestinale 
est  une  complication  relativement  fréquente  (1). 

Le  pancréas  est  quelquefois  noyé  dans  un  foyer  hémor- 
ragique. 

Le  COEUR  est  tantôt  piile.  décoloré,  dégénéré,  tantôt 
rougeatre.  ecchymose;  il  olTre  tous  les  caractères  du 
«  cœur  infectieux  ».  La  séreuse  endocardique  présente 
généralement  une  teinte  hémorragique  quand  l'animal  est 
mort  de  septicémie;  on  trouve  ces  hémorragies  sous  le 
péricarde  et  l'endocarde. 

Le  sang  renfermé  dans  les  cavités  cardiaques  est  tantôt 
normal,  tantôt  boueux,  incoagulé,  suivant  la  cause  de  la 
mort.  La  rate  est  congestionnée,  hémorragique,  parfois 
rupturée. 

Les  ARTÈRES  sont  thrombosées  près  des  foyers  hémor- 
ragiques; mais  on  peut  observer  aussi  desthrombus  dans 
les  artères  mésentériques,  dans  les  vaisseaux  du  poumon 
(Zschokke). 

Le  FOIE  est  presque  indemne  de  lésions  ou  n'otTre  qu'une 
congestion  passive  plus  ou  moins  prononcée. 

Les  REixs  sont  le  siège  d'hémorragies  et  d'intiltrations 
interstitielles.  L'urine  est  quelquefois  noirâtre,  brunâtre 
ou  plus  ou  moins  foncée.  La  vessie  et  la  muqueuse  vagi- 

(1)  Petit,  Rupture  de  l'estomac  chez  un  cheval  afl'eclé  d'anasarque  (Rec. 
de  mëd.  vét.,  1904,  p.  680). 
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«aie  présentent  des  i»eléeliics  et  parfois  des  hénioiTagics 
Hlilîiises. 

Les  NKHKs,  petit  etyrand  lé inoro-popli tés,  grand  sciât i(iiie, 
■sont  quelquefois  nojés  dans  des  foyers  hémorragiques. 

Le  bulbe  peut  être  enrobé  dans  un  caillot  sanguin. 

Ces  hémorragies  interstitielles  existent  également  dans 
la  moelle  osseuse  et  sous  le  périoste;  enfin  les  synoviales 
et  toutes  les  cavités  séreuses  sont  le  siège  d'épanchements 
plus  ou  moins  prononcés;  on  constate  de  Vhydropcricardite 
et  de  Vhydrothorax,  de  Vascite,  des  hydarthroscs. 

On  peut  rencontrer,  en  même  temps,  des  altéi'ations 
iiillammaloires  ou  suppurativos,  qui  ont  présidé  à  l'appa- 
lition  de  l'anasarque  ou  qui  l'ont  compliquée  :  abcès 
(jouvmeux,  foyers  pyohnniqucs  ou  scpticcmiqiies,  coryza, 
pharyngilc,  phlegmons  ou  abcès,  cicatrices  de  l'auge,  bron- 
chite, pneumonie.  On  a  trouvé  de  nombreux  microbes  dans 
le  sang  des  animaux  qui  ont  succombé  ;  nous  y  avons  ren- 
contré dos  microbes  de  la  septicémie  et  de  la  putréfaction 
t-issoriés  aux  streptocoques  et  aux  staphylocoques. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  parliculièremcnt  grave 
(piand  on  constate  un  envahissement  brutal  caractérisé 
[)ar  une  température  élevée  avec  œdème  énorme  de  la 
tête;  pétéchies  nasales  confluentes,  prolapsus  conjonctival 
par  hémorragie  orbitaire,  renversement  du  rectum;  ces 
l'ormes  slreptococciques  sont  généralement  mortelles. 

Le  pronostic  est  moins  sombre  quand  la  maladie  évolue 
lentement,  d'une  manière  progressive,  avec  une  fièvre 
Miodért'e;  mais  il  est  difficile  de  prévoir,  au  début,  la 
marche  et  la  terminaison  de  ranasanjue. 

Habituellement,  on  voit  guérir  de  TiO  à  (m  p.  100  des 
animaux  malades.  Parmi  les  signes  fàcliciix.  il  convient 
de  citer  :  l'extension  rapide  des  engorgements,  la  tumé- 
faction du  bout  du  nez,  la  persistance  de  la  fièvre  après  le 
développement  des  engorgements,  la  cyanose  ou  la  colo- 
ration jaunAtre  des  nuiqueuses,  les  pulsations  fréquentes 
et  faibles,   l'accélération   de  la   respiration,    la  présence 
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d'une  grande  quantité  d'albumine  ou  même  de  sang  dans 
les  urines,  l'inappétence,  les  coliques  à  la  suite  d'une 
résorption  prompte  du  liquide  exsudé.  Le  sujet  affecté 
d'anasarque  est  toujours  exposé  à  des  complications 
mortelles  qui  doivent  faire  réserver  le  pronostic. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'anasarque  doit  être 
avant  tout  celui  de  la  cause  provocatrice  ;  il  doit  viser 
ensuite  la  vaso-dilatation  qui  précède  les  pétéchies  et  les 
œdèmes,  sans  négliger  de  combattre  les  troubles  fonctionnels 
qui  apparaissent  dans  le  cours  de  la  maladie. 

La  sérothérapie  est  aujourd'hui  la  méthode  de  traitement 
la  plus  répandue.  Le  premier  sérum  utilisé  a  été  le  sérum 
de  Marmorek.  destiné  à  enrayer  les  streptocoques  pvogènes 
de  Vliommt'.  Lignières,  ayant  remarqué  que  le  streptocoque 
de  l'anasarque  possède  toutes  les  propriétés  de  celui  de 
l'érysipèle  de  Vhomme,  préconisa  en  1895  l'emploi  du 
sérum  de  Marmorek  pour  combattre  l'anasarque.  Depuis, 
il  a  été  utilisé  systématiquement  par  Mouilleron  et 
Uossignol  ;  on  a  beaucoup  insisté  sur  ses  succès,  auxquels 
on  a  opposé  bien  des  échecs.  Si  les  streptocoques  de  l'ana- 
sarque appartenaient  tous  indistinctement  au  type  pyogène, 
le  sérum  de  Marmorek  ne  serait  pas  aussi  infidèle  dans  ses 
effets.  Mais  les  streptocoques  pyogènes  sont  fréquemment 
sinon  toujours  associés  aux  streptocoques  gourmeux,  — 
l'anasarque  n'étant  ordinairement  qu'un  épiphénomène  de 
la  gourme,  —  il  s'ensuit  que  le  sérum  antistreptococcique 
pyogène  ne  vise  qu'un  élément  pathogène. 

Le  sérum  polyvalent  peut  seul  enrayer  simultanément 
l'action  des  streptocoques  pyogènes  et  des  streptocoques 
gourmeux. 

L'action  efficace  de  ce  sérum  ne  se  fait  pas  attendre  : 
l'injection  de  40  centimètres  cubes  de  sérum  polyvalent, 
pratiquée  dès  le  premier  jour,  permet  d'en  juger  immé- 
diatement. S'il  provient  d'animaux  immunisés  contre  des 
streptocoques  identiques,  il  agit  sur  le  système  nerveux 
et  les  cellules.  Il  annihile  l'action  des  poisons  dilatateurs. 
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permet  aux  cellules  de  so  défendre  et  à  l'organisme  d'éli- 
miner les  toxines. 

S'il  faut  l'employer  hAtivement,  il  faut  savoiry  renoncer 
quand,  dès  les  premiers  jours  de  son  emploi,  ou  ne  constate 
aucune  amélioration,  soilipie  cette  variété  de  streptocoques 
résiste  à  l'action  du  sérum,  soit  ipi'on  ait  alTaire  à  une 
infection  mixte.  11  est  assurément  difficile  d'obtenir  un 
sérum  actif  contre  toutes  les  variétés  de  streptoco(iues  ou 
de  microbes  susceptibles  d'engendrer  le  syndrome  ana- 
sarqiie.  Les  streptocoipies  étant  les  principaux  coupables, 
le  sérum  polyvalent  remplit  la  principale  indication  et  doit 
être  asstu'ément  le  plus  efficace.  On  ne  peut  lui  demander 
la  guérison  de  tous  les  cas  :  les  streptocoques  sont  si 
changeants  qu'ils  peuvent  se  jouer  de  toutes  les  panacées. 
Le  sérum  polyvalent  semble  avoir  fait  baisser  la  mortalité 
à  15  ou  20  p."  100  au  lieu  de  70  p.  100  (Payrou)  (I). 

Sou  emploi  segénéralisedanslousiespays:  de  nombreuses 
observations  cliniipies  témoii.Mient  de  son  efficacité. 
En  P^rance,  on  a  donné  la  préférence  au  sérum  polyvalent 
de  .Marmorek;  en  Allemagne,  on  préconise  le  sérum  de 
Jess-Piorkowski,  dont  on  a  reconnu  l'activité  (Sommer- 
meyer.  Hoiz). 

La  sérothérapie  autistreptococcique  n'est  pas  la  seule 
efficace  ;  le  sérum  normal  à  forte  dose  parait  jouir  lui- 
même  de  propriétés  curatives:  le  sérum  artificiel  peut 
revendiquer  aussi  la  guérison  de  nombreux  malailes. 

Menveux  préconise  le  sérum  suivant  : 

l^hloi'urc  de  sodium o  gnimnies. 

Pliosphale  de  sodium I  giaiiiir.e. 

Sulfate  de  sodium -20  cenligp. 

Carbonate  de  sodium I  gramme. 

Cldorhydrate  de  caléine 10  grammes. 

Mau  bouillie  liltrée 1  000        — 

Injectez  clia(iue  jour  KUi  grammes  de  cette  préparation 
à  un  cliovolde  poids  ordinaire  en  trois  fois.  La  solution  de 

11)  Payrou,  /iii/l.  île  la  Sor.   rentra  le,  ISOS,  p.    192. 
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chlorure  de  sodium  à  7  grammes  p.  1  000  est  à  nos  yeux 
un  adjuvant  sérieux  du  sérum  antistreptococcique. 

Les  injections  veineuses  de  coliargol  tiennent  à  l'étranger 
la  place  qu'occupent  les  sérums  en  France. 

Préconisé  par  Dieckerholï.  le  coliargol  a  eu  d'heureux 
effets  (Thomasseu.  Zimmermann.  Roder.  Dresdow.  Molle- 
reau).  On  se  borne  à  injecter  dans  les  veines  des  doses 
quotidiennes  de  Oe'',oO  à  i  gramme  de  coliargol  (argent 
coUo'idal).  dissous,  au  moment  même  de  s'en  servir,  dans 
cinquante  fois  son  poids  d'eau  (1).  On  fera  bien  de  la  dis- 
soudre dans  une  solution  de  phosphate  acide  de  sodium  à 
1  p.  100  pour  prévenir  tout  accident  :  il  est  facile  à  injecter 
dans  la  jugulaire;  on  renouvelle  cette  injection  trois  fois 
par  jour:  il  mérite  d'être  employé  chaque  fois  que  le  sérum 
se  montre  ineftlcace  :  il  offre  seulement  l'inconvénient 
d'entraîner  rapidement  des  troubles  de  la  fonction  urinaire^ 
qu'il  faut  combattre  à  l'aide  des  diurétiques.  Pourtant  ce 
moyen,  employé dèsle début  de  la  maladie,  est  parfois  sans 
influence  sur  son  évolution  (Fettick)  ou  précipite  le  dénoue- 
ment fatal  (Brohle). 

Vichtargan  en  injections  veineuses  (.50  grammes  d'une 
solution  à  1  p.  100).  recommandé  par  Lange  et  .Jost,  n'est 
pas  plus  efficace  ;  il  est  irritant,  destructeur  des  globules 
rouges  (Zùrn),  quelquefois  toxique  (Lovy). 

L'essence  de  térébenthine,  injectée  dans  les  veines  à  la 
dose  de  o  grammes  employée  par  Bertelotti.  peut  faciliter 
les  thromboses  :  la  tallianine  introduite  dans  l'organisme 
parla  même  voie  a  été  essayée  (Pelz,  Thomas  et  Feuerhack). 
On  ne  connaît  encore  aucune  médication  susceptible 
d'enrayer  l'évolution  de  la  fièvre  pétéchiale. 

La  médication  vaso-constrictive  peut  s'opposer  à  la 
production  despétéchies,  des  œdèmes,  et  atténuer  ainsi  la 
gravité  de  la  maladie. 

(t)  Au  bout  de  vingt  heures,  la  solution  de  coliargol  est  devenue  inefficace 
et  dangereuse  (MoUereau).  —  MoUereau,  Bull,  de  la  Soc.  centrale,  190!-, 
p.  820. 
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\J adrénaline  augmente  la  pression  artérielle  et  produit 
une  vaso-constriction  périphérique  :  on  l'injecte  dans  les 
vaisseaux  ou  sous  la  peau  en  solution  à  1  p.  1  000. 

Vergotine,  à  la  dose  de  40  centigrammes  par  jour  eu 
<leux  fois,  peut  resserrer  et  tonifier  le  réseau  capillaire: 
l'arséniate  de  strychnine  soiilicnt  les  forces  et  combat  l.i 
dilatation  vasculaire. 

La  saignée  doit  être  proscrite  ;  elle  ne  fait  que  diluer  le 
«ang  et  favoriser  la  production  des  œdèmes.  L'usage  des 
sétons,  des  ahcès  de  fixation,  ne  peut  que  favoriser  la 
production  des  engorgements  etaggraver  lemal. 

D'autres  indications  causales  relèvent  de  la  médication 
antiseptique  locale  ou  générale.  Aux  infections  des  voies 
respiratoires,  on  oppose  les  inhalations  de  vapeurs  désin- 
Jectantes,  les  injections  de  lifjuides  antiseptiques;  la  désin 
Icction  complète  des  cavités  nasales,  du  pharynx,  du  larynx. 
(les  bronches  et  du  poumon  enllammés,  serait  un  moyen 
Irèseflicace  de  prévenir  l'apiiarition  de  l'anasarque  et  de 
hâter  sa  disparition. 

La  fièvre,  qui  persiste  souvent  pcndani  toute  la  diu'ée  de 
l'anasaniue,  est  entretenue  pnr  la  résorption  des  toxines 
engendrées  par  raffection  qui  a  {)résidé  à  son  évolution,  par 
(les  complications  septi(pies  ou  des  inllammations  secon- 
daires des  organes  internes. 

L'antisepsie  des  voies  respiratoires  demeiu-e  très  impar- 
faite jtendant  toute  la  durée  du  coryza,  des  angines,  de  la 
gourme  (on  ne  peut  bien  désinfecter  que  les  abcès),  de  la 
bronchite  et  de  la  pneumonie  infectieuse  ;  elle  est  pres(pie 
entièrement  irréalisable  dans  le  cours  de  la  fièvre  pclé- 
chiale. 

Dieckerhoff  s'est  efforcé  de  l'obtenir  à  l'aide  d'injections 
trachéales  (iode,  i  ;  iodure  de  potassium,  5  ;  eau  dis- 
tillée, lOOj.  C.ette  méthode  tliérapeuti(|ue,  qui  répond  à 
l'indication  principale,  est  le  |)lus  souvent  inefficace  et 
même  nuisible  (Zschokke,  Lemke). 

Les   agents    ;intisepti(iues  finissent    par    exercer  sur  le 
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poumon  une  action  traumatique  qui  accélère  la  marche 
(le  la  gangrène  au  lieu  de  l'entraver. 

Parfois  même  la  mort  survient  prestiue  immédiatemoni 
après  ces  injections  :  les  auteurs  sont  aujourd'hui  presque 
unanimes  k  les  proscrire. 

Les  injections  trachéales  d'iode  vasogène  dans  la  propor- 
tion de  6  à  10  p.  100,  à  la  dose  de  20  grammes  ou  de  50  à 
80  grammes  par  jour,  préconisées  par  Jess,  ont  été  utilisées 
avec  succès  par  certains  auteurs  (Straube,  Thomas,  Clausen, 
Richter  et  Feuerliack)  et  sont  considérées  comme  nuisibles 
par  d'autres  (Zerler  et  Giesenschlag.  Gutzeit).  Cette  mé- 
thode thérapeutique,  remise  en  honneur  à  diverses  époques, 
est  condamnée  et  doit  être  rejetée. 

Il  est  préférable  d'administrer  les  antiseptiques  suscep- 
tibles de  s'éliminer  par  la  muqueuse  respiratoire;  la  créo- 
sote, le  goudron,  l'essence  de  térébenthine  méritent  à  ce 
titre  d'être  employés  pendant  toute  la  durée  de  l'anasarque 

Ldi  désinfection  de  l'appareil  digestif,  plus  facile  à  obtenir, 
a  des  effets  moins  certains. 

L'anasarque  est,  en  etTet.  bien  plus  rarement  consécu- 
tive aux  atïections  de  Vappareil  digestif  qu'à  celles  de 
l'appareil  respiratoire  ;  néanmoins  l'administration  d'acide 
plîénique,  d'acide  salicylique.  de  créoline,  d'ichtyol, 
d'acide  borique,  d'hyposulllte  de  soude  et  de  calomel  fait 
disparaJti'e  une  cause  fréquente  d'aulo-intoxication  et 
d'aggravation  de  l'anasarque.  Cette  médication  est,  ici, 
d'autant  plus  utile  que  linteslin  est  ecchymose  et  très 
souvent  parésié  ou  paralysé,  condition  qui  favorise  i^ccu- 
mulation  des  produits  toxiques. 

Contre  les  plaies,  les  abcès  et  tous  ]es  accidents  extérieurs 
compliqués  d'anasarque,  on  utilise  les  solutions  antisep- 
tiques de  bichlorure  de  mercure,  d'acide  phénique,  de 
créoline,  les  pommades  et  les  poudres  antiseptiques, 
notamment  pour  les  affections  des  extrémités. 

Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que  les  accidents  qui  sur- 
viennent dans  le  cours  de   Vanasnrquc  (crevasse,  escarres) 
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sont  une  cause  d'aggravation  de  la  maladie  el  de  conipli- 
ealions  secondaires  pyohéiiiiqiu's  ou  scpticémiques,  toutes 
jusliclahles  de  la  médication  antiseptique,  ('.es  plaies  sep- 
liques  el  souvent  putrides  sont  quelquefois  heureusement 
modilîées  sous  linfluence  de  la  solution  de  sublimé,  de  la 
créoline,  de  l'eau  phéniquée,  de  l'eau  oxygénée.  On  les 
recouvre  d'iodolorme,  dcdermatol,  dcsalol.de  tannoforme. 
d'acide  borique  iMilvérisé,  de  poudre  de  charbon  au 
sid)iimc.  ol)leniie  par  le  mélange  de  charbon  llnemcnl 
pulvérisé  et  d'une  solution  alcoolique  du  sublimé  à  i  p.  lOO; 
l'évaporation  donne  un  cliarbon  antiseptique  et  absorbant. 

Il  laut  favoriser,  en  même  temps,  l'excrétion  des  prin- 
cipes toxiques  renfermés  dans  l'organisme,  déterminer 
la  déplétion  vasculaire  afin  de  prévenir  l'hémorragie  : 
i-'est  le  rôle  desdiurcliques  :  l'acélate  d'ammoniaque,  le  vin. 
l'alcool,  le  sel  de  nitre  sont  tout  indifjués,  mais  nous  don- 
nerons la  préférence  aux  infusions  de  café  (50  à  iOO 
grammes  par  jour;  et  de  th(''. 

Il  ne  faut  jamais  prolonger,  dans  ces  cas,  l'usage  de 
l'essence  de  térébenthine,  jiarce  <iuc  cet  agent  ferme 
complètement  le  rein. 

ba  médication  syniptoinaiinue  s'elVorce  d'arrêter  l'in- 
filtration œdémateuse.  Aruch  préconise  les  irrigations 
froides  continues  sur  la  tête  envelop|)ée  d'une  étoffe  en 
laine.  La  charge  de  Lebas,  l'huile  cantharidée,  le  linimeid 
ammoniacal,  l'essence  de  téi'ébenthine(|{assi)  déterminent 
une  irritation  périphérique  (|ui  réveille  la  contractililé  des 
vaisseaux  et  donnent  à  la  peau  une  certaine  rigidité  qui 
l'empêche  de  se  laisser  distendre  à  l'excès  par  le  liquide 
exsuilé.  Leur  utilité  est  fort  discutable,  et  les  meilleurs 
résultats  ont  été  obtenus  en  dehors  de  toute  action  directe 
(Drouin).  Tout  au  plus  jiourra-t-on  assouplir  la  peau  et 
calmer  la  douleur  par  des  (uictions  à  la  p(iniui;i(lç  cam- 
phrée belladonée. 

Pour  prévenir  l'accumiilalion  de  la  sérosité  au  niveau 
lie  l'exlréiuiti'  de  l;i   télc  cl    diins  la    ré^MOU  de  lii   ^M)rgc. 
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H.  Boulej  conseille  de  faire  une  friction  irritante  avec  la 
charge  animée  de  Lebas  sur  les  narines  et  le  chanfrein 
dès  les  premières  manifestations  œdémateuses  de  l'ana- 
sarque.  Quand  les  engorgements  provoquent  l'occlusion 
des  naseaux,  il  est  quelquefois  nécessaire  de  dilater  méca- 
niquement ces  ouvertures  à  l'aide  de  cornets,  de  griffes, 
d'érignes  métalliques. 

La  trachéotomie  devient  indispensable  quand  le  cornage 
est  très  prononcé  et  l'asphyxie  imminente  à  la  suite  de 
l'œdème  delà  glotte  ;  on  fait  une  ouverture  aussi  petite  que 
possible  à  la  peau  et  à  la  trachée,  et  on  veille  soigneu- 
sement à  sa  désinfection  afin  de  prévenir  autant  que 
possible  les  complications  septiques. 

La.  tuméfaction  excessive  du  fourreau  nécessite  quelque- 
lois  des  scarifications,  des  ponctions,  afin  de  déterminer  un 
dégorgement  suffisant  pour  permettre  l'écoulement  de 
lurine. 

Les  MOYENS  CHIRURGICAUX  préconisés  pour  amener  la 
disparition  des  œdèmes  n'ont  qu'une  efficacité  douteuse. 
Les  scarifications,  les  ponctions  à  l'aide  de  cautères  en 
pointes  provoquent  la  sortie  d'une  petite  quantité  de  liquide 
et  sont  des  portes  ouvertes  à  l'infection  pvohémique  et 
septique. 

Les  altérations  nasales  ne  réclament  un  traitement 
spécial  qu'à  la  période  gangreneuse  ;  il  faut  se  hâter  alors 
d'injecter  des  solutions  antise))tiques  :  elles  sont  ordinai- 
rement impuissantes  à  empêcher  l'infection,  qui  se 
reproduit  à  chaque  inspiration. 

Pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  il  faut  donner  aux 
animaux  une  bonne  alimentation,  les  maintenir  isolés  dans 
un  boxe,  empêcher  la  constipation  par  l'administration 
répétée  de  purgatifs  dialytiques  ;  exciter  l'appétit  par 
l'emploi  d'élecluaires  à  la  gentiane,  au  quinquina  ;  pro- 
mener les  animaux  au  soleil  et  au  pas  sous  une  bonne 
couverture  quand  ils  entrent  dans  la  période  de  convales- 
cence,   épargner   à   tous   ces    malades  les   variations  de 
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tempéralure  et  les  refroidissements  qui  peuvent  donner  un 
nouveau  foup  de  fouet  à  la  circulation,  engendrer  des 
congeslions  secondaires  ou  des  cpancliemenls  internes. 

II.    —    BOVIDÉS. 

Lanasarque  des  hovidés  est  caractérisée  par  des  pétécliies 
ou  des  hémorragies  de  la  peau  et  des  muqueuses  appa- 
rentossuivies  d'infiltrations  séreuses  ou  séro-sanguinolenles 
du  tissu  conjonctil'  sous-cutané  et  parfois  de  la  gangrène 
des  régions  infiltrées. 

Synonymie.  —  Celle  maladie,  décrite  dans  le  midi  de  la 
France  sous  le  nom  d'éléphantiasis,  de  rouge,  de  fièvre 
rrythéinateuse  ou  de  fièvre  anijioténique.  est  fréquemment 
observée  on  Allemagne,  où  on  lui  ilonne  le  nom  de  fièvre 
pctèchialc  ou  de  morbus  maciilosus. 

Décrite  en  i884  par  Cadéac,  lanasarque  du  h  viif  a  éli- 
<lepuis  l'objet  de  nombreuses  publications  [Eichtorn ,  Frank . 
iUider,  Augstein  (1800),  Sclienkel,  Ehrhardt.  Koppilz. 
Heinhard  (1909),  Ganter  (1910)].  On  l'a  signalée  chez  le /j»/V/e 
sous  une  forme  endémique  (de  Does),  el  un  cas  a  éli' 
observé  chez  la  cliùvro  (Dittmann). 

Étiologie  et  pathogénie.  ' —  Les  relations  de  l'anasarque 
du  /;à'(;/'avec  les  maladies  infectieuses  ne  sont  pas  établies. 
Si  parfois  on  a  trouvé  des  microcoques  et  même  le  vibrion 
septique  (Dorrwiichter)  dans  le  sang  ou  la  sérosité  des 
épancliements,  la  plupart  des  recherches  sont  demeurées 
négatives  ainsi  que  tous  les  essais  de  transmission.  On  la 
vue  compliquer  une  métrite,  la  rétention  du  délivre  ou  un 
accouchement  simple  (Augstein),  une  mammite  (Uiibert). 
<les  ])seudo-rhumalismes  articulaires  (Zehl)  ;  elle  alTecte 
souvenlune  forme  enzootique  et  olTre  lallure  dune  maladie 
contagieuse.  Quand  elle  apparaît  dans  une  ferme,  elle 
atteint  ordinairement  plusieurs  sujets  en  peu  de  temps. 
On  ne  peut  concevoir  son  développement  sans  l'inter- 
vention de  toxines  microhionnes.  qui,  agissant  sur  le  svs- 
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tème  vaso-moteui',  délonninent  la  dilatation  des  vaisseaux, 
la  stase  sanguine,  des  hémorragies  multiples  et  des  œdèmes. 
Cette  maladie  est  l'apanage  des  animaux  adultes  et  princi- 
palement de  ceux  qui  travaillent. 

Symptômes. —  La  maladie  s'annonce  par  des  symptômes 
généraux  et  des  symptômes  locaux. 

L'animal  est  triste,  sa  tête  est  loin-de  et  portée  bas.  le 
mufle  sec,  les  cornes  et  les  oreilles  chaudes  :  l'appétit  est 
diminué,  la  rumination  intermittente  ;  l'animal  ne  s'étire 
pas  en  se  levant,  la  respiration  est  précipitée,  pénible,  les 
bruits  du  cœur  renforcés,  la  fièvre  intense  ;  latempérature 
peut  s'élever  à -41°.  Ces  symptômes  s'atténuent  dès  que  les 
deux  signes  caractéristiques,  pétéchies  et  œdèmes,  ont  fait 
leur  apparition. 

Les  pétéchies  sont  précédées  d'un  mouvement  conges- 
tionnel  très  intense  des  muqueuses  ;  les  conjonctives  son! 
tuméfiées,  rouges,  hémorragiques  ;  elles  se  couvrent  de 
pétéchies  du  volume  d'une  tête  d'épingle,  d'un  centime  ou 
d'un  franc,  qui  s'étendent  jusque  sur  la  sclérotique  ;  il  y  a 
du  larmoiement. 

La  pituitaire  est  le  siège  d'une  infiltration  sous-muqueuse 
qui  rétrécit  les  cavités  nasales  et  accélère  la  respiration  : 
sa  surface  se  couvre  d'hémorragies,  et  l'on  constate  un 
jetage  séreux  ou  séro-muqueux  souvent  strié  du  sang. 

Des  hémori'agies  circonscrites  s'observent  aussi  sur  le 
mufle,  la  lèvre  inférieure,  la  muqueuse  buccale  et  vaginale 
et  au  niveau  des  parties  fines  de  la  peau,  comme  le  pour- 
tour des  3'eux,  de  la  vulve,  la  face  interne  des  cuisses  et  la 
mamelle. 

Les  œdèmes  se  manifestent  d'abord  au  niveau  des 
extrémités  ;  ils  rendent  les  membres  raides,  la  marche 
pénible,  douloureuse  ;  l'animal  racle  le  sol  des  membres 
postérieurs  ou  pose  les  pieds  comme  s'il  était  fourbu  :  la 
boiterie  est  un  des  signes  les  plus  caractéristiques. 

Cette  difficulté  de  la  locomotion  est   en  rapport    avec 
l'intensité  de  la  congestion  et  de  l'exsudation  sous-cutanées. 
Cadéac.  —  Pattiolo"ie  interne.  VI.  12 
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La  peau  est  chaude,  rouge,  sèche,  plissée  et  de  plus  en  plus 
ailhcrente  à  mesure  qu'ollo  nugmente  d'épaisseur  :  le  |)oil 
estliôrissé  et  terne. 

Ces  premierssymptomes  sont  vile  suivis  dun  |ilirnoniène 
plus  caractéristique  :  la  locdlisalion  de  l'œdème.  Il  envahit 
rapidement  les  membres  jusqu'au-dessous  des  genoux  et 
(li's  jarrets,  les  coudes,  le  mufle,  les  paupières,  la  base  de 
l'oreille,  Vauge,  le  pourtour  de  la  gorge,  le  fanon,  le  dessous 
du  ventre,  quelquel'ois  le  scrotum  ou  les  mamelles,  le 
grassct,  \a  base  de  la  queue  q[  le  pourtour  de  l'anus. 

Le  liquide  épanché  s'écoule  vers  les  parties  déclives, 
griice  à  la  laxité  de  la  peau  du  Jjœul',  à  l'abondance  du 
tissu  conjonctif,  qui,  généralement,  préviennent,  chez  lui, 
la  lormafion  de  ces  phKpies  saillantes  et  (pdémateusesqui 
«aractérisenl  chez  le  cArv-vy  le  déi)ut  de  lanasarque. 

On  peut  cependant  observer  au  niveau  des  fanons  et  du 
ventre  des  engorgements  plus  ou  moins  saillants,  peu 
chauds  et  plus  douloureux,  fermes  ou  pâteux,  et  ne  gardant 
presque  pas  l'empreinte  du  doigt.  Scarifiés,  ces  œdèmes 
laissent  écouler  une  sérosité  limpide,  citrine  ou  légèrement 
sanguinolente. 

Des  gerçures  se  l'ociuciil  au  pli  ilos  (je)ioiix  e[  do'ri  jarrets. 
sur  le  chanfrein  et  le  mutle  ;  elles  sont  transversales, 
superficielles,  droites  ou  sinueuses  et  recouvertes  de 
croûtes  lirunàtres  formées  par  du  sang  desséché. 

Des  dépilations  se  produisent  dans  diverses  parties  du 
corps,  etlaniuial  parait  all'ecté  dune  dermatose  sèche. 

Des  lahîbeaux  cutanés  se  mortifient,  et  l'on  voit  appa- 
raître des  crevasses  irrégulières,  profondes,  à  bords  indurés, 
noirâtres,  recouverts  de  croûtes  revêtant  la  même  colo- 
ration ;  elles  laissent  écouler  de  leiu*  fond  un  peu  de 
rK|uide  sanieux  :  la  i)eau  ressemble  à  un  mur  lézardé. 

Évolution.  —  L'évolution  de  l'anasarque  du  ba-ul'  est 
souvent  très  rapide  ;  elle  peut  se  terminer  en  moins  d'une 
semaine  par  asphyxie  duc  à  l'œdème  de  la  piluitaire.  à 
l'ensorgement   du  iminc  et   à  l'd'dème  de  la  glotte  :  clic 
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peutse  terminer  aussi  vite  par  entérorragie,  par  septicémie; 
elleguéritquelquefois  en  huit  à:  quinze  jours,  mais  la  conva- 
lescence est  de  trois  semaines  à  un  mois. 

Lésions.  —  Les  ecchymoses  cutanées  et  sous-cutanées, 
de  dimensions  variahles,  les  infiltrations  séreuses  ou  hé- 
morragiques, sous-cutanées  et  sous-muqueuses,  musculaires 
ou  intermusculaires  constituent  les  lésions  les  pluscaracté- 
ristiques  et  les  plus  fréquentes  des  formes  à  terminaison 
rapide. 

Les  séreuses  (péritoine,  plèvre,  péricarde)  renferment 
aussi  un  exsudât  séro-sanguinolent. 

L'endocarde  est  le  siège  d'ecchymoses  ;  le  cœur  est 
normal. 

La  muqueuse  des  voies  respiratoires  est  congestionnée, 
œdématiée,  hémorragique  ;  les  bronches  sont  remplies 
de  mucus  séro-sanguinolent  ;  le  poumon  est  congestionné. 

La  langue  est  tuméfiée,  hémorragique  :  le  tube  digestif, 
notamment  la  panse  et  lintestin,  présentent  des  infiltrations 
sanguines  ;  le  foie  est  mou,  gris  ou  brun  jaunâtre  ;  les 
reins  sont  congestionnés  ;  la  vessie  est  quelquefois  criblée 
d'hémorragies,  et  l'urine  est  exceptionnellement  sanguino- 
lente ;  les  ganglions  lymphatiques  sont  infiltrés,  tuméfiés; 
le  sang  est  normal.  Les  méninges,  le  cerveau  offrent  quel- 
quefois des  hémorragies. 

Quand  la  maladie  évoluant  plus  lentement  a  déter- 
miné des  escarres,  on  rencontre  des  ulcérations  à 
bords  calleux  dans  les  différentes  régions  du  corps,  sur  la 
peau  et  les  muqueuses.  On  en  trouve  stu'  la  pitui taire, 
quelquefois  à  la  bouche,  à  la  base  de  la  langue  et  aux 
commissures  des  lèvres. 

La  peau,  qui  tombe  en  sphacèles,  est  desséchée,  parche- 
minée; les  muscles  superficiels  sont  amaigris  et  décolorés  : 
une  matière  lardacée,  constituée  par  du  tissu  fibreux  en 
voie  d'organisation,  remplace  le  derme. 

Diagnostic.  —  L'anasarque  se  dilïérencie  du  coryza 
gangreneux  par  l'apparition  des engorgementsdans diverses 


208  s ANC. 

parties  du  corps  ol  la  raideur  des  meuibres,  les  pétt'chies 
au  niveau  des  diverses  muqueuses  apparentes. 

Elle  se  différencie  du  charbon  par  l'absence  de  tumé- 
laction  de  la  rate  :  l'absence  des  bactéridies  dans  le  sang 
est  caractéristique  (Kitl). 

Pronostic.  —  Cette  maladie  de  l'espèce  bovine  est 
^'rave  par  sa  inorlalilé.  sa  longue  durée  et  la  convales- 
cence qu'elle  entraîne  dans  le  cas  ovi  elle  disparaît  sans 
laisser  de  traces.  Elle  tire  encore  sa  gravité  de  ce  fait 
'[u'elle  atteint  les  animaux  adultes  à  une  é|io<pie  de 
l'année  où,  dans  le  Midi,  leurs  services  sont  indispensables. 
<i'est  une  alTeclion  cpii  est  nuisible  à  la  production  du 
bétail,  en  ce  qu'elle  entraîne  fréquemment  ravortemenl 
<\os  vaches  ou  tarit  le  lait. 

Traitement.  —  On  doit  s'efTorcer  de  prévenir  l'infection 
<les  animau.N.  sains  par  la  désinfection  des  étables  et 
l'isolement  des  malades.  On  traite  ces  derniers  par  les 
mêmes  moyens  que  \os  solipcdcs  (1). 

XIX.   —  COiOZA  (lANGRENEUX. 

HO  VI  DÉS. 

Définition.  —  Le  coryza  gangreneux  est  une  maladie 
loxi-infeclieuse  générale,  non  inoculable,  spéciale  aux 
hovidés,  caractérisée  par  une  déchéance  nutritive  suivie 
d'infections  secondaires  de  la  peau  et  des  muqueuses  conta- 
juinccs  par  l'air  ou  les  aliments. 

(1)  Chez  le  chien,  (,clleiii.iiin,  Kailsils  cnt  rajiporté  chacun  une  obser- 
vation d'Iiéniorragies  niultiiiles  de  la  peau  du  ventre,  de  la  poitrine,  de  la 
i'ace  interne  des  disses  de  la  dimension  d'une  lentille  jusqu'à  celle  d'une 
pièce  d'un  franc  avec  des  pétéchies  de  la  conjonctive,  de  la  bouche,  des 
évacuations  intestinales  sanguinolentes,  de  la  rectite  hémorragique  et  des 
hémorragies  dans  les  divers  organes  internes  (rate,  l'oie,  reins),  et  dans  les 
cavités  séreuses,  sans  agents  infectieu.v  spécifiques. 

On  a  diirérencié  cette  maladie  du  scorbut  par  la  soudaineté  de  l'apparition 
de  la  maladie,  ainsi  que  jiar  l'absence  de  slomntite  iilcrrcuse  (Raitsils), 
Jleitte  gén.,  1907,  t.  1,  p.  (>.")0). 
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Sporadique  ou  endémique,  elle  est  essentiellement 
caractérisée  par  des  congestions  généralisées,  des  inflam- 
mations catarx'hales  et  exsudatives  qui  deviennent  suppu- 
ratives  et  gangreneuses  sur  les  muqueuses  respiratoires  et 
digestives  exposées  à  toutes  les  causes  de  contamination. 

L'organisme  déprimé  étant  devenu  ti'ès  vulnérable,  les 
microbes  saprophytes  s"v  implantent,  y  cultivent  comme 
sur  une  plaque  de  gélose  et  y  produisent  des  ulcérations 
gangi'eneuses  caractéristiques.  Les  lésions  sont  princi- 
palement localisées  au  niveau  des  premièi-es  voies  respi- 
ratoires, ce  qui  a  fait  donner  à  la  maladie  le  nom  de  coryza 
gangreneux.  Son  évolution  est  rapide  et  sa  terminaison 
ordinairement  mortelle. 

Synonymie.  —  Improprement  appelée  au  début  coryza 
simple,  rhinite,  catarrhe  nasal,  catarrhe  du  sinus,  mal  de 
tête  de  contagion,  cette  maladie  est  universellement 
désignée  en  France  sous  le  nom  de  coryza  gangreneux  et 
en  Allemagne  sous  celui  de  fièvre  catarrhale  maligne. 

Étiologie.  —  Le  coryza  gangreneux  se  présente  le  plus 
souvent  à  l'état  sporadique;  mais  il  peut  devenir  enzoo- 
tique  et  tend  à  persister  dans  les  étables  qui  n'ont  pas  été 
entièrement  désinfectées.  C'est  une  maladie  qui  sévit  à 
tout  âge  ;  cependant  les  veaux  demeurent  indemnes 
jusqu'à  l'âge  de  huit  à  dix  mois  ou  tout  au  moins  tant 
qu'ils  ne  sont  pas  sevrés. 

Le  refroidissement,  les  variations  atmosphériques 
paraissent  favoriser  son  développement;  on  l'observe  de 
préférence  le  pi  intemps  et  l'automne;  mais  il  sévit  en 
toute  saison;  il  est  plus  fréquent  sur  les  hauteurs  que  dans 
les  plaines;  mais  on  le  voit  se  développer  chez  des  ani- 
maux qui  ne  sortent  pas  de  l'étable. 

Les  vaches  épuisées  par  une  longue  lactation,  celles  qui 
sont  en  état  de  gestation  ou  qui  ont  vêlé  quelque  temps 
auparavant  y  semblent  plus  prédisposées;  mais  il  est 
impossible  d'incriminer  des  causes  certaines  ;  on  en  est 
réduit  à  des  hypothèses. 

12. 
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On  no  connaît  ni  l'agent  pathogène,  ni  les  matières  viru- 
lentes (lu  corvza  gangreneux  :  les  tentatives  d'inoculation 
(le  produits  morbides  sont  demeurées  jusqu'iei  entièrement 
inIVuctueiises.  Les  animaux  sains  lèchent  im[)imément 
le  mucus  nasal  et  le  jetage  des  animaux  malades  (Lolzer). 
On  ne  réussit  pas  davantage  à  l'eproduire  cette  maladie 
en  inoculant  au  venu  le  sang  frais  des  malades(Kranck),  le 
jetage  nasal  (Esser),  ou  en  irictionnanl  la  pituitaire  des 
animaux  sains  avec  du  jetage  (Brusasco).  Une  expérience 
séculaire  démontre  que  la  maladie  n'est  pas  transmissible 
par  cohabitation;  elle  tend  ci^pendant  à  s'installer  dans 
les  étables  infectées  et  semble  de  loin  en  loin  j  alTinner 
sa  nature  infectieuse  par  la  production  de  véritables 
endémies.  Sump  observe,  pendant  vingt-cinq  ans,  des  cas 
d(>  coryza  gangreneux  dans  une  ferme.  Fentziing  voit 
succomber  dans  une  étable  31  bovins  en  dix-huit  mois; 
DieckerholT  et  Junkers  en  recueillent  8  cas  en  dix-sept 
jours  sur  un  effectif  de  15  animaux.  Sur  7  bœufs  d'une 
autre  écurie,  y  meurent  en  trois  semaines  (Dieckerhoff).  I..a 
maladie  atfecte  donc  les  caractères  d'une  maladie  d'écurie. 

Dés  lors,  il  a  paru  légitime  de  supposer  que  les  germes 
de  celte  maladie  trouvent  donc  dans  l'organisme  du  bd-iil' 
des  conditions  d'atténuation,  d'affaiblissement  qui  les 
rendent  incapables  d'infecter  d'autres  animaux  avant 
d'avoir  récupéré,  dans  un  autre  milieu,  une  virulence 
ii])pro|)riée  à  cette  infection.  Ce  microbe  ectogène  (liink) 
[laraîl  se  comporter  comme  le  microbe  de  la  /icvrc 
tj/phoide  de  V homme,  qui  s'épuise  dans  les  infections  qu'il 
produit  et  retrempe  son  énergie  dans  le  sol. 

Le  sol  paraît  être  le  milieu  de  conservation  et  de  régé- 
nération des  microbes  infectieux  du  corvza  gangreneux 
(Brusasco).  On  l'observe  souvent  chez  les  animaux  habitant 
les  pays  marécageux  (Dramarew)  ou  maintenus  en  stabu- 
lation  permanente. 

La  maladie  est  surtout  fréquente  dans  les  étables  ii  sol 
léger,  poreux,  légèrement  humide  (Franck). et  elle  s'éteint 
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dès  qu'on  (-hango  les  animaux  détable  ;  mais,  jusqu'à 
présent,  on  n'a  mis  en  évidence  aucun  agent  spécifique,  et 
l'on  ne  peut  qu'émettre  des  hypothèses  sur  la  nature  et  la 
pathogénie  de  la  maladie. 

Pathogénie.  —  Depuis  Huzard  (1798)  jusqu'à  nos  jours, 
on  a  émis  les  opinions  les  plus  diverses  sur  la  nature  et  la 
pathogénie  de  cette  maladie. 

On  l'a  regardée  comme  analogue  ou  identique  :  1"  aux 
mabidies  simplement  intlammatoires;  2°  à  la  diphtérie; 
3°  aux  septicémies;  4°  comme  une  maladie  toxi-infectieuse. 

1°  Natire  inflammatoire.  —  L'inflammation  de  la 
pituitaire  et  de  ses  dépendances  est  le  fait  principal  :  puis 
la  maladie  s'aggrave  et  se  complique  de  l'inflammation 
«  de  la  membrane  muqueuse  de  toutes  les  voies  aériennes, 
de  celle  des  voies  digestives,  etc.  ».  Cette  affection,  abso- 
lument locale,  qui  s'étend  ensuite  «  par  continuité  de 
tissus  »,  résulte  de  V insolation,  du  refroidissement  et  d'une 
mauvaise  hygiène  (Laborde,  Cruzel.  Berthollet). 

Assurément,  sa  gravité,  sa  tendance  gangreneuse,  ses 
manifestationsmultiples  et  disséminées  dénoncent  le  trans- 
port par  le  sang  d'une  matière  irritante  et  trahissent  une 
infectionmicrobienne.  La  théorie  de  l'inflammation  locale, 
compliquée  et  aggravée  par  des  inflammations  secondaires. 
n'a  plus  de  partisans. 

2°  Nature  diphtérique.  —  Les  produits  exsudés  à  la 
surface  de  la  muqueuse  respiratoire  et  digestive  des  ani- 
maux affectés  de  coryza  gangreneux  se  rapprochent  de 
ceux  de  la  diphtérie  [Roll,  Saake  1 18(i9),  Zùrn,  Popow. 
Bugnion.  Lucet];  l'infection  locale  des  premières  voies 
digestives  et  des  voies  respiratoires  se  complique  d'une 
intoxication  suivie  d'infections  secondaires  (Moussu)  ;  mais 
cette  pathogénie  n'est  que  la  constatation  d'une  lésion;  elle 
ne  dissipe  aucune  incertitude  étiologique;  les  muco-mem- 
branes  qui  se  produisent  n'offrent  rien  de  spécifique;  elles 
sont,  chez  le  hœut\  fonction  de  microbes  très  divers. 

3"  Nature  septigémique.   —  Cette  affirmation  erronée 
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que  les  animaiis  de  rospèce  bovine  sont  léfraclaires  à  la 
septicémie  yanyreiieiise  a  nui  aux  |troyiTS  de  eelle  doctrine. 
D'ailleurs,  quelques  observations  clinii|iies  ont  montré  (juc 
les  animaux  (]ui  succombenL  à  la  septicémie  gangreneuse 
ne  présentent  ni  les  symptômes  ni  les  lésions  du  coryza 
ij'angreneux. 

La  diversité  des  microbes  (|u"on  a  mis  en  évidence  dans 
les  lésions  est  de  nature  à  faire  penser  que  le  coryza  gan- 
greneux constitue  une  septicémie  polymicrobienne.  Les 
■exsudats  des  muqueuses  et  le  sang  fourmillent  de  microbes. 
On  y  met  en  évidence  des  microcoques,  des  streptocoques 
(Franck,  Brusasco.  Lucet),  qu'on  peut  retrouver  aussi  dans 
Je  foie  et  les  reins  (Hinck  et  Vaetli)  ;  des  bacilles  courts  ou 
plus  ou  moins  allongés,  expulsés  avec  le  jetage  ;  une  bac- 
térie ovoïde  semblable  à  la  bactérie  des  septicémies 
hémorragi(|ues  (Nocard).  Les  bovidés  se  sont  montrés 
réfractaires  îi  l'inoculation  de  tous  les  microbes  qu'on  a 
isolés,  de  sorte  qu'on  peut  en  inférer  que  ceux-ci  n'ont 
aucune  action  patbogène  et  que  l'animal,  fra[)pé  de 
coryza  gangreneux,  ne  fait  que  leur  servir  de  bouillon  de 
culture.  S'ils  ajoutent  des  symptômes  ou  des  lésions  au 
bilan  du  coryza  gangreneux,  cette  addition  est  secondaire, 
♦l'trangère  au  fond  de  la  maladie  elle-même;  ils  peuvent 
proliter  de  la  vulnérabilité  excessive  de  ces  sortes  de  ma- 
lades pour  produiredenouvelles  infections,  mais  ils  n'assu- 
ment aucune  responsabilité  dans  l'éclosion  de  la  maladie. 

A"  Nature  toxi-inkectieuse.  —  La  constance  des  lésions 
intestinales  cbcz  les  animaux  sacritiés  au  début  ou  dans 
la  première  période  de  l'atTection  semble  témoigner  en 
faveur  d'une  infection  bactérienne  localisée  primitivement 
dans  le  tube  digestif  et  le  système  lynijibatique  abdo- 
minal et  se  diffusant  ensuite  dans  ton!  l'organisme.  Le 
Bacterium  coli,  cet  hôte  normal  du  tube  digestif  de  tous 
les  animaux,  est-il  le  véritable  agent  |ialbogène  du  coryza 
gangreneux?  La  toxicité  de  sescultiu'es,  la  présence  de  ces 
microbes  dans  les  L'anglions  du  bord  concave  de  l'intestin 
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grêle,  puis  dans  les  lésions  spécifiques,  dans  le  jetage  et 
dans  les  divers  exsudais  des  muqueuses,  les  altérations 
congestives  obtenues  par  l'inoculation  de  ses  cultures  et 
leur  analogie  avec  celles  qu'on  observe  au  début  ducorvza 
(Leclainche)  sont  les  principales  raisons  qu'on  a  de  l'in- 
criminer. 

On  peut  en  invoquer  d'aussi  sérieuses  pour  l'innocenter  : 
le  colibacille  est  un  saprophyte  qui  pénètre  dans  lintes- 
tin  avec  la  première  goi'gée  de  lait  et  qui  ne  le  déshabile 
plus  ;  il  n'y  sécrète  donc  pas,  habituellement,  des  toxines 
morbifiques;  sa  présence  dans  les  ganglions  et  les  lésions 
des  animaux  atteints  de  coryza  gangreneux  ne  prouve  pas 
son  rôle  pathogène.  Cet  exode  vers  les  ganglions,  le  sang 
et  les  organes  altérés  n'est  pas  un  phénomène  primitif,  mais 
un  accident  secondaire,  consécutif  à  l'évolution  de  la  naa- 
ladie  elle-même  qui,  en  faisant  fléchir  toutes  les  résistances 
de  l'organisme,  permet  à  tous  les  microbes  de  l'intestin 
et  au  colibacille,  le  plus  répandu,  de  franchirla  muqueuse 
intestinale  et  de  déterminer  une  infection  secondaire, 
indépendante  de  la  cause  provocatrice  du  coryza  gan- 
greneux. Si  l'on  restreint  le  rôle  des  colibacilles  à  la 
production  dune  intoxication  organisée  dans  la  portion 
(lu  tube  digestif  où  ces  microbes  semultiplient  et  élaborent 
leurs  toxines  déprimantes  à  action  congestive  et  hémorra- 
gique, il  n'en  reste  pas  moins  à  déterminer  les  conditions 
dans  lesquelles  ces  toxines  sont  produites  en  quantité 
suffisante  pom*  préparer  la  désorganisation  des  muqueuses 
leurs  principales  voies  d'élimination. 

La  pathogénie  toxi-infectieuse  du  coryza  gangreneux 
n"est  pas  condamnée  en  raison  du  rôle  hypothétique  du 
colibacille. 

Elle  est  plus  que  jamais  justifiée  par  l'allure  générale  de 
cette  maladie;  la  physionomie  du  sujet  atteint  de  coryza 
gangreneux  est  celle  d'un  intoxiqué  à  la  merci  de  toutes 
les  infections  secondaires.  Les  ulcérations  nasales  et  buc- 
cales sont  analogues  à  celles  qu'on  voit  éclore  dans  le  coui's 
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(l'inreclions  utérines,  gastro-pulmonaires,  produits  par 
lies  corps  étrangers,  et  de  toutes  les  maladies  accompa- 
gnées de  résorption  de  toxines,  dcmpoisonnemont  général 
et  de  déchéance  de  l'organisme.  Les  signes  les  plus  ca- 
ractéristiques du  coryza  gangreneux  n'ont  pas  d'autre 
signification  ;  ils  indiquent  simplement  que  l'animal,  ne 
se  délendant  plus,  est  la  proie  de  tous  les  saprophytes. 
La  cause  essentielle  «pii  a  mis  l'organisme  dans  cet  état 
est.  jusqu";!  présent,  demeurée  introuvable;  elle  est  sûre- 
ment analogue  ti  celle  qui  préside  à  l'évolution  des  stoma- 
tites pscado-apliteitses. 

Symptômes.  —  La  période  d'incubation  est  mai  établie; 
elle  peut  durer  trois  à,  quatre  semaines  (Bugnion,  Frank)  ; 
les  symptômes  se  complètent  en  deux  ou  troisjours,  quand 
lalTeclion  ne  se  déclare  pas  brusquement  sans  troubles 
prémonitoires. 

La  diffusion  dans  le  sang  des  toxines  sécrétées  engendre 
des  altérations  congestives,  hémorragiques  et  prépare 
<les  infections  secondaires  de  la  muqueuse  respiratoire,  de 
la  muqueuse  digestive  etde  la  peau.  Elle  détermine  l'appa- 
rition de  syni[)tùmes  généraux  et  locaux.  Leiu"  évolution 
est  tantôt  régidière  ou  typique,  lanlôt  irrégulière  ou  aty- 
piipie. 

A.  Forme  typique  —  1°  Symptômes  généraux.  —  Le 
coryza  gangreneux  débute  (oiijours  [)ar  des  symptômes  gé- 
néraux. Uni!  lièvre  intense  se  manifeste  :  elle  est  annoncée 
par  de  violents /Vj.s.so/is.  des  t ronblcinents  coni'mns  ou  inter- 
mittents, ordinairement  localisés  à  une  partie  antérieure 
du  tronc  (muscles  du  cou,  des  épaules),  rarement  généra- 
lisés, d'une  durée  qui  n'excède  pas  douze  heures. 

La  température  subit,  dans  la  plupart  des  cas  graves,  des 
modilications  presque  identiques,  (|ui  permettent  d'inter- 
roger IVuctueusemenI  la  coiu'bc  tlicnuique  pour  établir  le 
pronostic. 

.Vu  début,  après  rappiirilion  des  premiers  symptômes 
et  pendant  quebjues  heuri's.  la    lonipéiature  diange  peu. 
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quelle  que  soit  la  gravitt-  future  ;  elle  peut  vai'ierseulement 
deâà  6  dixièmes  :  mais,  après  douze  à  vingt-quatre  heures 
au  plus,  suivant  le  cas,  le  thermomètre  monte  brusquement 
et  peut  dépasser  4i°  pour  redescendre  au  bout  de  quelques 
heures  à  40».  La  température  demeure  à  peu  près  station- 
naire  pendant  deux  à  trois  jours  ;  sa  chute  brusque  in- 
dique une  mort  prochaine;  sa  persistance  au-dessus  de  30 
permet  d"espérer  la  guérison. 

Dès  l'apparition  des  manifestations  fébriles,  le  sujet  est 
triste,  la  peau  est  sèche,  adhérente,  le  poil  piqué,  le 
mufle  sec.  dur.  les  oreilles,  la  base  des  cornes  bnîlantes. 
L'appétit  et  la  rumination,  les  sécrétions  sont  supprimées 
ainsi  que  les  mouvements  de  pandiculation  :  la  soif  est 
ardente,  la  défécation  rare. 

La  tête  est  lourde,  basse,  pendante,  inerte  ou  appuyée 
sur  la  mangeoire  ;  quelquefois  les  animaux  la  portent 
alternativement  à  droite  et  à  gauche,  comme  pour  se 
débarrasser  d'un  objet  incommodant.  La  démarche  est 
chancelante,  le  dos  voussé  et  très  sensible. 

Ces  troubles  morbides,  qui  prennent  rapidement  une 
grande  intensité,  caractérisent  une  infection  microbienne  : 
ils  résultent  de  l'action  thermogéuique  et  stupéfiante  des 
poisons  microbiens. 

2°  Symptômes  locaux.  —  Les  symptômes  locaux  suivent 
de  près  l'apparition  des  symptômes  généraux.  Ils  sont 
fournis  pas  les  appareils  oculaire,  respiratoire,  digestif, 
urinaire,  cutané  et  nerveux. 

Troubles  oculaires.  —  Les  conjonctives  s'injectent,  s'in- 
liltrent  et  deviennent  rouge  violacé  :  les  paupières  se 
tuméfient,  se  renversent  :  'û  j  a  photophobie  et  larmoiement 
abondant.  Un  exsudât  liquide,  jaunâtre,  s'accumule  au 
niveau  de  l'angle  interne  de  l'œil  et  coule  sur  les  joues. 
Les  troubles  oculaires  peuvent  se  borner  là  (Lucet). 

Ordinairement  l'inflammation  envahit  la  cornée  douze 
à  vingt-quatre  heures  après  le  début  de  la  maladie.  Cette 
membrane,  d'abord  sèche,  opaline,  blanchâtre  à  la  péri- 
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Iihôrio.  prend  une  lointo  \a\ieyisf  ,nn'\\'ormo  {kératite diffuse) . 
«',ette  kératite  offre  beaucoup  d'anulogio  avec  celle  qu'on 
observe  chez  le  chien,  au  début  de  la  maladie  dm  jeune 
l'ir/e.  Les  milieux  de  l'œil  sont  quelquefois  frappés  comme 
les  parties  extérieures.  Une  exsudation  se  |)roduit  ilans 
la  cbaiiihre  antérieure  et  trouble  lliumeur  aqueuse  :  on 
peut  oonsiator  enlin  de  Viiitis  avec  accumulation  des 
exsudats  dans  la  chambre  antérieure. 

Ces  lésions  rétrogradent  rarement  ;  elles  peuvent  ame- 
ner la  |)erl'oralion  de  la  cornée  et  la  cécité.  Parfois  les 
lésions  internes  de  In-il  ne  s"acrompagnent  d'aucun  (roul)le 
t\o  la  cornée. 

Quelques  auteurs  ont  signalé  l'exlension  de  la  tuméfa<-- 
lion  des  paupières  aux  régions  voisines  de  la  tète  :  mais  il 
est  à  peu  près  certain  qu'ils  ont  confondu  le  coryza 
gangreneux  avec  Vanasanjuc  du  ba'iil'. 

Troubu:s  RESPUtATOiRKs.  —  l!s  résultent  dune  iullain- 
mation  successivement  calarrhale.  exsudative.suppurative 
et  gangreneuse.  Tantôt  cesaltérations  demeurent  localisées 
aux  parties  antérieures  de  la  muqueuse  respiratoire  : 
tantôt  elles  s'étendent  progressivement  à  la  trachée,  aux 
poumons  et  aux  plèvres  {fn'oncho-piieunio-plcuritc)  :  tantôt 
enlin  elles  envahissent  simultanément  tous  ces  organes  à 
l;i  fois. 

La  pituitaive,  d'abord  sèche,  rouge  foncé,  violacée,  se 
luméfie  et  se  couvre  d'un  exsudât  séro-muqueux,  parfois 
strié  de  sang,  hémorragique,  foncé,  qui  s'écoule  par  les 
naseaux.  Les  cpistaxis  paraissent  découler  des  altérations 
vasculaires  déterminées  par  des  toxines  vaso-dilatatrices  et 
hémorragipares  comme  celles  des  septicémies  hémorra- 
giques. Bientôt  la  muqueuse  nasale  est  recouverte  de 
fausses  membranes  qui  se  détachent  et  mettent  à  nu  des 
idccrations.  Celles-ci  sont  circonscrites  et  superlicielles. 
ou  larges  et  profondes,  à  bords  irréguli(>rs,  de  coidtMU' 
brune. 

Klles  s'étendent  en  surlaee  et  }trennent  parfois  un  di've- 
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loppement  si  considérable  que  la  cloison  nasale  se  perfore 
ou  offre  l'aspect  d'une  plaie  gangreneuse. 

Le  produit  purulent,  blanchâtre,  visqueux,  jaunâtre, 
brunâtre  ou  sanguinolent  qui  s'en  écoule  contient  des 
parcelles  mortifiées  de  la  muqueuse  qui  corrodent  l'entrée 
des  naseaux.  Ce  jetage  adhère  aux  ailes  du  nez,  au  mufle, 
qui  se  fendille,  se  crevasse  et  s'ulcère.  Ces  nécroses  de  la 
pituitaire  sont  déterminées  par  des  embolies  capillaires  ou 
des  hémorragies  primitives  compliquées  d'une  infection 
secondaire  par  les  microbes  de  l'air  inspiré.  Ceux-ci,  dépo- 
sés sur  des  tissus  mal  nourris,  couverts  d'exsudats,  à  une 
température  convenable,  se  développent  comme  dans  un 
milieu  de  culture  et  provoquent  la  suppuration  et  la 
gangrène  :  le  jetage  séro-muqueux  du  début  devient  ainsi 
purulent  et  putride. 

Processus  exsudatifs  et  destructifs  se  propagent  au 
larynx,  aux  sinus  frontaux  et  à  leurs  diverticules  ;  les 
cornes  s'ébranlent,  s'ai-rachent  quelquefois  par  suite  du 
décollement  du  périoste. 

Une  dyspnée  intense  résulte  de  l'altération  du  sang,  de 
son  apauvrissement  en  hémoglobine  et  du  rétrécissement 
des  cavités  nasales  par  les  exsudats.  La  respiration  est 
courte,  accélérée  (30  à  60),  bruyante,  râlante. 

Quand  les  altérations  se  développent  d'emblée  ou  se 
propagent  dans  la  trachée,  les  bronches,  le  poumon  et  la 
plèvre,  les  symptômes  de  la  broncho-pneumo-pleurite 
croupale  apparaissent.  «  Les  mouvements  d'inspiration 
sont  très  courts  ;  il  y  a  une  toux  difficile,  petite,  doulou- 
reuse, ordinairement  rare.  La  percussion  donne  de  la 
matité  plus  ou  moins  accentuée,  mais  particulièrement 
nette  dans  les  parties  inférieures  de  la  poitrine,  et  Vaus- 
cultation  permet  de  percevoir  des  râles  divers  :  râles 
muqueux,  crépitants,  et  du  souffle  tubaire,  etc.  Le  pouls 
est  toujours  rapide  (90,  100),  et  la  température  rectale, 
après  s'être  quelque  peu  élevée,  de  nouveau,  à  l'apparition 
des  lésions  pulmonaires,  descend,  puis  oscille  de  39", 5 
Gadéac.  —  Patholuflrie  interne.  VI.  13 
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41"  jusque  dans  les  derniers  jours,  où  elle  baisse  et  tombe 
au-dessous  delà  normale»  (Lucet). 

Troubles  DIGESTIFS.  —  Les  altérations  de  la  muqueuse  res- 
piratoire sont  toujours  accompagnées  de  lésions  de  la  cavité 
buccale  et  du  pharynx,  primitives  ou  consécutives  à  des 
auto-inoculations  occasionnées  par  l'habitude  qu'ont  les 
animaux  de  l'espèce  bovine  de  se  nettoyer  les  naseaux 
avec  la  langue.  Les  produits  microbiens,  introduits  dans  la 
bouche,  cultivent  sur  une  muqueuse  altérée  éminemment 
favorable  à  leur  développement.  Les  lèvres  se  tuméfient, 
la  muqueuse  buccale  est  rouge,  congestionnée  ;  ses  papilles 
sont  hypertrophiées,  recouvertes  d'un  exsudât  grisAtre, 
jaunAtre  avec  des  érosions  et  des  ulcérations  qui  se 
retrouvent  dans  l'arrière-bouche  et  même  dans  l'œsophage. 
La  déglutition  est  difficile;  une  salive  visqueuse  s'écoule  en 
longs  filets  par  les  commissures  des  lèvres.  La  défécation 
est  rare,  muqueuse  ou  diarrhéique,  parfois  striée  de  sang, 
très  odorante.  Ces  altérations  de  la  cavité  buccale  s'allient 
à  celles  de  l'appareil  resj)iratoire. 

Exceptionnellement  la  maladie  est  exclusivement  intes- 
tinale. 

Les  faits  observés  par  Franck,  DieckerhofT,  etc.,  tendent 
à  faire  admettre  cette  localisation!.  Ses  manifestations  sont 
associées  aux  troubles  oculaires,  mais  les  signes  respira- 
toires manquent  généralement  ici.  Les  excréments,  ramol- 
lis, diarrhéiques,  fétides,  mélangés  de  mucus  et  de  sang, 
sont  remplacés,  au  bout  de  cinq  à  six  jours,  par  défausses 
membranes,  longues  quelquefois  de  2  à  3  mètres  et  rejetées 
avec  effort.  Ces  productions  membraneuses  prennent  nais- 
sance au  niveau  de  l'iléon  comme  à  la  pituitaire,  au 
larynx,  etc.  Elles  ont  fait  rapprocher  le  coryza  gangreneux 
de  la  diphtérie  ;  mais  ces  lésions  ne  sont  nullement  spéci- 
fiques; elles  api)araissent  chez  le  bccuf  dans  \a  plupart  des 
affections  catarrhales;  elles  sont  provoipiées  par  des 
staphylocoques  blancs  ei faunes, des diplocoques,  dosstrepto- 
coques,  etc. 
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Troubles  urinaires.  —  Le  sang,  altéré  par  les  microbes 
et  leurs  toxines,  iri-ite  le  filtre  rénal,  détermine  de  la 
néphrite,  de  la  cystite  :  la  miction  est  douloureuse  :  la 
muqueuse  vaginale  injectée  ou  même  cjanosée  peut  s'en- 
flammer et  se  couvrir  d'ulcérations  sécrétant  un  pus  gri- 
sâtre et  sanguinolent  qui  s'écoule  par  la  vulve. 

L'urine,  plus  dense  ^1121  à  112i\  sanguinolente,  quel- 
quefois acide  (Franck),  renferme  de  Valbumine.  des  cel- 
lules épithéliales.  des  globules  blancs,  des  globules  rouges, 
des  cylindres.  Beaucoup  de  vaches  avortent. 

Troubles  cutanés.  —  L'éruption  cutanée  qu'on  observe 
dans  le  cours  du  coryza  gangreneux  est  l'expression  d'une 
intoxicationgénérale  ;  elle  constitue  la /"orwe  e.ranf/iemcf/tg«e 
du  coryza  gangreneux.. 

Cette  éruption  estpi<A"f»ieMie,  généralisée  ou  localisée  aux 
naseaux,  à  la  base  des  cornes,  des  onglons,  sur  le  cou,  le 
dos.  les  mamelles  ;  elle  est  caractérisée  par  de  petits  boutons 
lenticulaires,  durs,  rougedtres,  au  sommet  desquels  l'épi- 
derme  s'exfolie,  entraînant  la  chute  des  poils.  Ils  apparaissent 
du  troisième  au  quatrième  jour  après  le  début  de  la  maladie. 
A  ce  moment,  le  trayon  est  très  chaud,  sensible  au  toucher; 
on  sent  à  sa  surface  des  irrégularités  qui  ressemblent  à  des 
verrues  aplaties.  Ce  sont  des  pustules  rougeàtres,  dures, 
sensibles,  à  bords  bien  délimités,  isolées  ou  confluentes,  de 
la  grosseur  d'un  pois  ou  d'une  fève.  Elles  ressemblent  à  des 
pustules  de  coic-pox,  mais  elles  ne  s'ombiliquent  jamais; 
au  bout  de  quelques  jours,  elles  deviennent  noirâtres  sans 
se  ramollir,  ni  suppurer;  les  trayons  se  flétrissent  et  se 
refroidissent.  11  s'est  formé  dans  les  rameaux  terminaux 
des  capillaires  cutanés,  des  embolies  mici'obiennes  qui 
ont  déterminé  un  cei'tain  degré  de  congestion,  puis  d'in- 
flammation dans  les  territoires  vasculaires  correspon- 
dants, affectant,  comme  on  le  sait,  une  forme  circu- 
laire. 

Si  la  néci'ose  du  corps  muqueux,  ainsi  infecté,  ne  s'est 
pas  produite,  c'est  qu'il  est  protégé  contre  les  infections 
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secondaires    par   des  cellules  épideiMiiiiiuos  disposées  en 
couches  nombreuses  et  résislanles  (i). 

TuoLULKs  xERVKux.  —  Lcs  troublcs  congeslils  et  indani- 
niatoires  des  méninges  et  des  centres  nerveux  consistent 
dans  des  phénomènes  d'excitation  ou  de  dépression.  Tantôt 
les  animaux  sont  plongés  dans  la  stupeur  et  le  coma, 
tantôt  ils  manifestent  de  riuquiélude  et  de  la  surexcitation; 
ils  sont  agités,  présentent  des  mouvements  spasmodiques 
de  la  tète,  des  contractions  des  muscles  de  larrière-train; 
parfois  ils  sont  pris  de  convulsions,  d'attaques  épileptiformes 
ou  d'accès  rabiformes.  L'animal  peut  devenir  agressif,  se 
précipiter  en  avant,  frapper  de  la  corne,  monter  dans  la 
mangeoire,  pousser  des  beuglements  :  ces  symptômes  sont 
l'expression  dehi  mcninfjite  et  de  VenccphaJUe,  de  l'intoxi- 
cation du  sujet,  par  les  toxines  microbiennes  et  par  une 
accumulation  d'acide  carbonique  dans  le  sang.  Les  sym- 
ptômes nerveux  apparaissent  ordinairement  vers  la  fin  de 
la  maladie.  Dans  lintervalle  des  rtccès,  on  observe  une  /"«<- 
blesse  Qi  xma  insensibilité  extrêmes:  les  animaux  restent 
couchés  des  heures  entières  sans  elVectuer  le  moindre  mou- 
vement. 

Marche.  — Terminaison.  —  La  marche  de  la  maladie 
est  généralement  rapide;  elle  évolue,  en  effet,  en  trois  à 
sept  jours':  dans  quehpies  cas  suraigus,  en  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures.  Un  affaiblissement  extrême,  un  pouls 
très  petit,  une  chute  rapide  de  la  température  (30°  et  au- 
dessous)  annoncent  une  terminaison  fatale. 

Ldiinort  est  la  terminaison  liabituelle  :  elle  survient  dans 
le  collapsus,  vers  le  dou/ièmo  jour  (Franck.  KdMiigi,  dans 
les  formes  aiguës,  et  (juelqiiefois  seulement  au  bout  de 
quinze  à  vingt  jours. 

L'étal  chronique  s'observe  quelquefois;  les  symptômes 
diminuent  d'intensité  i\  partir  du  quatrième  jour  ;  de  courtes 
périodes  d'accalmie  se  pi'oduisent  et  permettent  aux  ani- 

(1)  Carrey,  Jourit.  lir  Lyon,  18S9,  p.  -188. 
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maux  de  prendre  quelques  aliments,  maisTétat  général  est 
précaire,  la  tête  demeure  tuméfiée,  les  naseaux  dépourvus 
d'épithélium;  l'amaigrissement  fait  des  progrès  et  le  sujet 
devient  cachectique. 

La  température  décrit  une  courbe  spéciale.  Arrivée  au 
maximum  au  deuxième  jour,  elle  descend  brusquement 
de  1  à  2"  le  troisième  jour,  se  maintient  entre  39  et  400 
dans  la  période  d'état,  présentant  souvent,  du  matin  au 
soir,  une  différence  de  1  à  2". 

La  résolution  est  rare  et  s'accompagne  d'une  conva- 
lescence très  longue  pendant  laquelle  les  rechutes  sont 
fréquentes;  l'animal  demeure  souvent  maigre,  réfractaire 
à  tout  engraissement  et  aveugle;  .il  est  souvent  affecté 
d'une  mammite  parenchymateuse  secondaire. 

B.  Forme  atypique.  —  La  forme  atypique  comprend 
des  cashénins  dans  lesquels  les  principaux  symptômes  sont 
à  peine  esquissés,  et  des  formes  graves  caractérisées  par 
une  intoxication  rapide  sans  altération  appréciable  des 
muqueuses. 

a.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  le  coryza  gangreneux  débuter 
comme  un  coryza  ordinaire  :  l'animal  oiïre  un  jetage  clair 
et  séreux;  la  pituitaire  est  congestionnée;  la  conjonctive 
est  le  siège  d'une  intlammation  catarrhale  accompagnée 
de  larmoiement,  et  l'appétit  est  diminué,  capricieux  ;  on 
constate  enfin  une  légère  constipation  comme  dans  les 
affections  fébriles  bénignes.  L'intoxication  générale  du  sujet 
semble  augmenter  graduel  le  ment,  et  les  symptômes  suivent 
cette  progression;  ils  se  complètent  en  huit  à  quinze  jours; 
la  pituitaire  devient  le  siège  d'une  sécrétion  muco-puru- 
lente;  la  cornée  se  trouble  et  les  paupières  se  tuméfient; 
les  animaux  offrent  des  coliques  et  de  la  diarrhée  avec 
faiblesse  du  train  {)ostérieur,  et  l'on  peut  voir  apparaître 
une  éruption  exanthémateuse  ;  puis  tous  les  symptômes 
rétrogradent  généralement,  et  les  malades  guérissent  en 
quatre  à  huit  semaines. 

b.  D'autres  formes  déviées  sont  exclusivement  caracté- 
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risées  par  dos  évacuations  alvines  snhWes.  d'odeur  infecte  et 
souvent  sanguinolentes  :  la  température  atteint  42°;  mais 
les  muqueuses  demeurent  pour  ainsi  dire  normales:  elles 
n'offrent  qu'une  rougeur  fébrile:  le  regard  est  fixe;  la 
cornée  demeure  transparente;  elle  subit  seulement  une 
légère  déformation  en  pointe  par  suite  de  l'augmentation 
de  pression  intérieure  (glaucome)  ;  la  tête  est  lourde  et 
l'animal  succombe  en  deux  ou  trois  jours  et  quelquefois 
même  en  moins  de  temps,  sans  présenter  d'autres  symptômes 
(Isepponi)  (1). 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  doit  être  basé  sur  la  coexis- 
tence des  symptômes  généraux  avec  les  altérations  ocu- 
laires ou  nasales. 

11  importe  de  distinguer  le  coryza  gangreneux  du  coryza 
simple,  de  la  conjonctivite  et  de  la  kératite  épizootiques, 
des  entérites  pseudo-membraneuses,  de  la  p^èvre  aphteuse  et 
surtout  de  la  peste  bovine. 

Dans  le  coryza  simule,  l'état  général  est  peu  modifié,  le 
jetage  est  muqueux  et  la  pituitaire  no  s'ulcère  pas.  Dans 
le  croup  des  hovidés,  on  constate  tous  les  symptômes 
du  coryza  gangi'eneux,  sauf  les  troubles  oculaires  ;  ces 
deux  différences  ne  paraissent  pas  suffisantes  pour  jus- 
tifier la  séparation  de  ces  deux  processus  [Iluynon  et 
Loguidice  (2)]. 

La  KKRATiTE  et  la  conjonctivite  kpizootiques  sont  dénon- 
cées par  leur  apparition  simultanée  sur  un  certain  nombre 
d'animaux.  i)ar  la  forme  particulière  des  accidents,  enfin 
par  l'absence  de  troubles  généraux  et  de  h'-sions  nasales. 

Les  ENTÉRITES  psEUDo-MEMiuîANEUSES  pourraient  être  con-- 
fondues  avec  la  forme   digestive  du   coryza  gangreneux  ; 
mais  leur  évolution  est  moins  rapide,   leurs  symptômes 
moins  graves,  et  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  troubles 
oculaires. 

(1)  Isepponi,  Coryza  gangreneu.\  des  bovidés  {Sc/iweicer.  Arc/tiv  fi'ir 
Tliierheillmnde,  1904). 

(2)  Huynen  et  Loguidice,  Annales  de  méd.   Vét.  (101 1,  p.  358). 
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Dans  la  fièvre  aphteuse, les  aphtes  de  la  muqueuse  buccale, 
les  lésions  podales  n'ont  qu'une  ressemblance  très  éloignée 
avec  les  ulcérations  et  les  pustules  du  coryza  gangreneux. 
De  plus,  les  yeux  restent  intacts. 

La  PESTE  BOVINE  n'cst  pas  toujours  facile  à  distinguer  du 
coryza  gangreneux.  Ces  deux  maladies  ont,  en  effet,  de 
nombreux  points  de  contact.  Toutes  deux  s'accompagnent 
de  fièvre,  de  contractions  musculaires  spasmodiques, 
de  faiblesse  cardiaque. 

Pratiquement,  on  les  distingue  par  ce  fait  que,  dans 
la  peste  bovine,  il  ny  a  pas  de  dépression  psychique  ni  de 
bruit  de  cornage,  tandis  qu'on  constate  une  faiblesse 
générale  des  plus  accentuée  dans  le  coryza.  Dans  le  coryza, 
les  troubles  oculaires  et  respiratoires  sont  pi'épondérants, 
tandis  que  dans  la  peste  bovine  ce  sont  les  accidents  gas- 
triques qui  prédominent.  Enfin  la  grande  contagiosité  de 
la  peste  bovine  constitue  un  autre  caractère  différentiel 
de  la  plus  haute  importance. 

A  l'autopsie,  le  diagnostic  est  surtout  basé  sur  l'iritis 
fibrineuse  et  l'exsudat  flbrineux  de  l'appareil  respiratoire, 
lésions  qui  font  défaut  dans  la  peste  bovine. 

Pronostic.  —  La  plupart  des  auteurs  reconnaissent  que 
le  coryza  gangreneux  est  une  maladie  des  plus  sévère, 
incurable  chez  les  animaux  débilités  ;  la  mortalité  varie 
de  50  à  90  p.  100.  Sur  76  malades  soignés  par  Bugnion. 
7  seulement  ont  guéri.  Pour  Franck,  la  proportion  des  gué- 
risons  serait  de  6  p.  100. 

Quand  on  veut  apprécier  la  gravité  de  cette  maladie, 
le  signe  le  plus  fidèle  consiste  dans  l'examen  joui'nalier 
de  \a  courbe  thermique.  Son  abaissement  brusque,  à  quel- 
que moment  qu'il  se  produise,  est  toujours  un  indice 
fâcheux  :  une  élévation  subite  vers  le  deuxième  ou  le 
troisième  jour  est  également  un  signe  défavorable  an- 
nonçant une  extension  de  la  maladie  au  poumon  et  à  la 
plèvre. 
Anatomie  pathologique.  —  Les  animaux  qui  ont  suc- 
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comljô  au  coryza  gangreneux  sont  considérablement 
amaigris;  ils  se  décomposent  rapidement.  Les  altérations 
congeslives,  hémorragiques  et  exsudatives  propres  à  cette 
maladie  se  retrouvent  dans  tous  les  appareils  et  dans  tous 
les  tissus. 

La  peau  atteinte  dï'ruption  pustuleuse  présente  un  épais- 
sissement  du  derme,  qui,  jusque  dans  ses  parties  profondes, 
revêt  une  teinte  violacée  accentuée,  surtout  dans  ses 
couches  superficielles.  Au  niveau  de  ces  lésions,  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  est  plus  ou  moins  indltré  de  sérosité 
jaundtre  fibrineuse. 

Les  muscles  sont  ecchymoses,  hémorragiques  ;  le  cœur 
offre  ces  mêmes  altérations. 

La  MUQUEUSE  des  premières  voies  respiratoires  présente 
des  lésions  variables  avec  l'ancienneté  et  l'intensité  de  la 
maladie.  Elle  est  ordinairement  congestionnée,  infiltrée, 
rouge  violacé,  noirâtre,  recouverte  d'exsudats  jaunâtres 
fibrineux.  L'épithélium  ramolli  se  détache;  on  aperçoit 
des  érosions  superficielles  de  la  dimension  d'une  pièce 
de  50  centimes  ou  des  ulcérations  profondes,  irrégulières, 
anfractueuses,  couvertes  de  débris  membraneux  et  de 
parties  nécrosées.  La  cloison  nasale  est  quelquefois 
ramollie  et  perforée;  les  cornets  et  les  cellules  ethmoï- 
dales  peuvent  être  nécrosés;  la  matrice  des  cornes  et  la 
muqueuse  des  sinus  frontaux  renferment  du  pus  et  des 
exsudats. 

Le  PALAIS  et  son  von.E,  le  phauy.xx,  le  lauv.\x  sont  recou- 
verts d'exsudats  disposés  en  membranes  ou  en  ilôts  ;  ils  sont 
moulés  sur  les  parois  de  ces  organes  et  s'en  détachent 
facilement. 

La  ïUACHÉE  présente  une  teinte  violacée  ;  les  bronches 
sont  obstruées  par  une  exsudation  jaune,  et  les  poumons 
accusent  toutes  les  lésions  d'une  bronchopneumonie  crou- 
pale,  irrégulièrement  répartie.  Ces  altérations,  qui  sont 
ici  à  la  période  d'engouement  (tuméfaction,  œdème,  colo- 
i-ationrouge,  injection  des  capillaires,  bronchioles  remplies 
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d"un  liquide  contenant  des  hématies,  des  leucocytes,  des 
débris  d'épithéliuni,  etc.),  sont  ailleurs  à  la  période 
d'hcpatisation  (coloration  rouge  sombre,  parfois  noire, 
friabilité  ou  consistance  du  caoutchouc,  coupe  granuleuse, 
bouchons  flbrineux  comblant  les  alvéoles,  etc.). 

Les  PLÈVRES,  recouvertes  de  fausses  membranes  grises 
ou  jaunâtres,  renferment,  en  quantité  variable,  un  liquide 
trouble,  jaunâtre  ou  du  sang. 

L'cESOPHAGE  peut  présenter  des  ulcérations  ;  la  panse  est 
ordinairement  intacte;  la  caillette  est  enflammée,  des- 
quamée,  hémorragique  par  places. 

Les  LÉSIONS  INTESTINALES  sont  constantes.  On  les  rencontre 
même  chez  des  sujets  sacrifiés  au  début  ou  dans  la  pre- 
mière période  de  l'affection. 

L'intestin,  vide  d'aliments,  renferme  un  mucus  épais, 
glaireux,  gélatiniforme,  ou  des  fausses  membranes;  ces 
matières  intestinales  sont  brunâtres  et  très  odorantes  ;  la 
muqueuse  est  congestionnée  en  divers  points  ;  le  sommet 
des  plis,  formés  à  la  surface,  présente  une  teinte  rouge  vif. 
Les  plaques  de  Peyer,  les  follicules  clos  sont  alors  ulcérés. 
Les  organes  lymphoïdes  sont  tuméfiés,  entourés  parfois 
d'une  zone  hyperémiée. 

Les  GANGLIONS  sout  hypertrophiés,  infiltrés,  hémorra- 
giques; ceux  du  bord  concave  de  l'intestin  grêle  sont  volu- 
mineux, mous,  gorgés  de  lymphe  ;  ils  atteignent  le  volume 
d'un  œuf  de  pigeon.  Si  l'on  sème  sur  ditïérents  milieux 
le  suc  recueilli  purement  dans  l'un  quelconque  des  gan- 
glions intestinaux  tuméfiés,  on  obtient  presque  toujours  le 
colibacille  en  culture  pure. 

Le  FOIE,  décoloré,  jaunâtre,  friable,  a  parfois  subi  la 
dégénérescence  graisseuse  ;  la  rate  est  noire,  hypertrophiée, 
ramollie. 

Les  REINS  sont  enflammés  et  graisseux  ;  l'urine,  sangui- 
nolente et  albumineuse. 

Les  LÉSIONS  OCULAIRES  cousistcnt  en  une  conjonctivite  et 
une  kératite  intenses,  avec  iritis  flbrineuse  accompagnée 

13. 


226  SANG. 

parfois  d'hémorragie  dans  la  chambre  antérieure.  Les 
lésions  internes  comme  les  lésions  externes  peuvent  exister 
isolément. 

Les  MÉNINGES  sont  congestionnées,  enllammées,  parse- 
mées d'ecchymoses,  et  contiennent  une  certaine  quantité 
de  liquide  rougeàtre  accumulé,  principalement,  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens.  Les  vaisseaux  du  cerveau  sont 
gorgés  de  sang;  cet  organe  est  ramolli,  ledématié;  les 
ventricules  cérébraux  renferment  un  exsudât  sanguinolent 
semblable  à  celui  des  méninges. 

Le  SANG  est  épais,  visqueux,  noir,  incoagulé.  L'examen 
microscopique  montre  dans  toutes  ces  lésions  la  présence 
de  microbes  variés,  de  microcoques,  de  bacilles,  de  strep- 
tocoques, de  bactéries  ovoïdes. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  animaux  atteints  de 
coryza  gangreneux  a  peu  de  valeur  économique  ;  presque 
tous  les  survivants  demeurent  tarés  ou  infirmes.  La  mor- 
talité étant  d'ailleurs  très  considérable,  on  a  avantage  à 
sacrifier  les  malades  au  début  de  la  maladie;  la  viande  est 
fiévreuse  sans  doute,  mais  non  dangereuse. 

i°  Traitement  prophylactique.  —  Il  consiste  dans  une 
bonne  hygiène  et  dans  la  désinfection  complète  des  étables. 
Une  nourriture  saine  et  abondante  secondera  avantageuse- 
ment l'amélioration  des  autres  conditions  hygiénicpies.  l^a 
désinfection  des  locaux,  leur  réfection  même,  leur  assai- 
nissement par  le  pavage,  le  drainage,  etc.,  sont  indiqués 
pour  détruire  les  germes  qui  se  conservent  dans  le  sol. 
Ces  mesures  préventives,  déjà  bien  comprises  ces  der- 
nières années,  ont  fait  diminuer  le  nombre  des  cas  de 
coryza  gangreneux. 

2"  TuAiTiiMENT  cuRATii' général.  —  Il  doit  viscr  Spéciale- 
ment les  microbes  et  les  toxines  répandus  dans  l'orga- 
nisme. Le  sérum  physiologique  est  le  médicament  le  plus 
efficace,  c'est  le  seul  (pii  ail  donné  des  résultats  encoura- 
geants. On  peut  l'utiliser  à  doses  massives:  ilitres  de  sérum 
en  deux  fois  à  dix  heures  d'intervalle  ;  dès  qu'une  amélio- 
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ration  se  produit,  on  réduit  la  dose  à  3 litres,  puis  à  1  litre 
et  eniîn  à  0'.3  (Péricaud). 

Villemin  conseille  d'administrer  en  même  temps  par  la 
voie  buccale  des  doses  massives  de  chlorure  de  sodium  : 
500  grammes  d'abord,  puis  230  grammes,  puis  12o  gram- 
mes, puis  60  grammes  et  enfin  40  grammes. 

Le  chlorure  de  sodium  ingéré  agit  à  la  façon  des  injec- 
tions salines  sous-cutanées. 

Parallèlement  à  ce  traitement,  on  emploie  les  antisep- 
tiques généraux,  les  antipyrétiques  et  les  vaso-con- 
stricteurs. 

Les  moyens  antiseptiques  généraux  comprennent  le 
diaphtol.  l'acide  phénique,  la  créoline.  Tacide  salicylique, 
les  salicylates,  le  naphtol.  la  naphtaline.  Ces  agents  désin- 
fectent le  tube  digestif,  diminuent  les  toxines  et  réduisent 
l'intoxication  :  ils  sont  absorbés  en  partie  et  peuvent  s'op- 
poser, dans  une  certaine  mesure,  au  développement  des 
microbes. 

On  recommandait  beaucoup  autrefois  l'huile  phosphorée 
à  la  dose  de  XL  à  L  gouttes  (Ringuet). 

Lesantipyrétlques,  comme l'acétanilide,  la  phénacétine, 
la  lactophénine,  l'antipyrine  à  la  dose  de  20  grammes 
(Hink  et  Veath),  réduisent  les  combustions:  mais  ils  offrent 
l'inconvénient,  en  abaissant  la  température,  de  favoriser 
le  développement  de  la  plupart  des  microbes,  dont  la 
pullulation  est  entravée  par  une  température  de  42°. 

Les  diurétiques  (café,  salicylates,  sel  de  nitre)  favorisent 
l'expulsion  des  microbes  et  des  toxines  et  complètent  ainsi 
la  médication  antiseptique. 

Lesvaso-constricteitrs,  comme  l'ergotine,  peuvent  contre- 
balancer l'action  vaso-dilatatrice  et  hémorragipare  des 
produits  infectieux  présidant  à  l'évolution  de  la  ma- 
ladie. 

II  faut,  en  même  temps,  stimuler  les  forces  des  malades 
à  l'aide  des  excitants  comme  le  café,  le  thé,  le  romarin, 
l'absinthe,  la  sauge,  le  fenouil,  l'hysope. 
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3*>  Traitement  curatif  local.  —  Il  s'adresse  aux  diverses 
altérations  des  muqueuses. 

On  peut  laver  les  yeux  et  le  nez  avec  une  solution  de 
sublimé  à  1  p.  2  000  (Eygeling),  d'eau  pliéniquée,  d'acide 
salicjiique,  d'eau  boriquée  à3  p.  100.  On  peut  aussi  injecter 
ces  diverses  solutions  dans  les  cavités  nasales  ou  l'aire 
inhaler  des  antiseptiques  sous  l'orme  de  vapeurs.  Les 
l'umigations  de  térébenthine,  d'acide  phénique  (Osser, 
Berger],  de  goudron,  sont  préconisées.  Dieckerhofl' conseille 
les  injections  intratrachéales  de  la  solution  iodo-iodurée  : 

Iode 1  gramme. 

Kl 5  grammes . 

Eau 400         — 

Injecter  chaque  jour,  en  une  ou  deux  fois,  15  à  25  grammes  de  la  solution. 

En  Allemagne,  on  a  préconisé  le  collargol  en  injections 
intraveineuses  (50  centigrammes  à  1  gramme  par  jour  en 
solution  aqueuse  à  1  p.  100). 

Les  altérations  du  tube  digestif  sont  combattues  par  des 
gargarismes  astringents  et  désinfectants  composés  de 
tanin,  d'acide  borique,  de  nitrate  d'argent,  de  permanga- 
nate de  potasse. 

Le  naphtol,  le  salol,  la  naphtaline,  le  calomcl  désin- 
fectent le  tube  intestinal.  TomascbeNvitscha  obtenu  de  bons 
résultats  par  l'administration  de  FeOSO^. 

La  kératite  et  la  conjonctivite  sont  traitées  à  l'aide  de 
solutions  antiseptiques  et  de  colljres  au  nitrate  d'argent. 
à  l'oxyde  de  zinc,  etc.,  ou  de  lavages  à  la  solution  de 
sublimé  corrosif. 

XX.  —  PYOSEPTICÉMIE  DES  NOUVEAU-NÉS. 

Définition.  —  Nous  désignons  ainsi  une  infection  géné- 
rale aiguë,  contagieuse,  poljniicrobienncdes  nouveau-nés, 
caractérisée  par  un  ensemble  de  troubles  digestifs,  pleuro- 
pulmonaires,  locomoteurs,  septicémiques  isolés  ou  réimis 
et  généralement  consécutifs  à  une   infection  ombilicale. 
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Tantôt  rinfectionest  tellement  intense  qu'elle  affecte  d'em- 
blée la  physionomie  dune  septicémie  hémorragique  carac- 
térisée par  une  destruction  rapide  des  globules  rouges 
accompagnée  d'ictère  et  d'hématurie  ;  tantôt  les  germes 
infectieux,  moins  actifs,  moins  nombreux,  produisent  une 
infection  pyoliémique  et  septique  générale  ou  locale.  La 
localisation  est  d'abord  une  alfaire  de  circulation;  le  foi& 
placé  sur  le  trajet  des  microbes  apportés  parles  vaisseaux 
de  l'ombilic  est  particulièrement  contaminé  ;  c'est  aussi 
une  atTaire  d'adaptation  microbienne;  tous  les  saprophytes 
qui  deviennent  virulents  se  spécialisent  dans  un  terrain 
déterminé.  Ils  peuvent  se  répandre  dans  la  circulation 
générale  et  frapper  les  séreuses  ou  les  parenchymes  sans 
produire  de  lésions  à  la  porte  d'entrée.  La  diversité  des 
infections  organiques  qu'ils  produisent  a  fait  donner  à 
cette  maladie  les  noms  les  plus  variés  tirés  de  la  nature 
du  tissu  qui  est  le  théàti*e  de  leur  évolution. 

Synonymie.  —  La  diarrhée  blanche  ou  grise,  la  paralysie 
des  7}ouieau-nés,  la  maladie  des  joiniuresei  lespolyai'thrites 
pyohémiqiies  ou  septicémiques,  la  pleuropneumonie  septi- 
cémique  des  nourrissons,  le  pissement  de  sang  des  jeunes 
muleton^  sont  les  principaux  processus  qui  découlent  de 
l'infection  de  la  plaie  ombilicale. 

Historique.  —  Grâce  aux  observations  multipliées  des 
praticiens  de  tous  les  pays,  on  a  commencé  par  établir  le 
bilan  des  maladies  des  nouveau-nés.  Les  entérites,  les 
polyarthrites,  la  pleuropneumonie  septique,  le  pissement 
de  sang  des  jeunes  nniletons,  ont  été  décrites  ainsi  comme 
autant  d'affections  indépendantes,  sans  autre  lien  causal 
que  le  jeune  âge  du  sujet.  On  ignorait  que  toutes  ces 
maladies  ont  une  source  commune  —  l'ombilic  —  et 
qu'elles  ne  sont  que  les  branches  d'un  seul  arbre,  les  éléments 
d'un  même  processus  :  la  pyosepticémie  polymicrobiennc 
des  nouveau-nés. 

C'est  à  Bollinger  (4873-1875)  qu'on  doit  cette  précieuse 
conception  palhogénique  :  il  a  mis  en  évidence  l'impor- 
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tance  des  infections  ombilicales  et  établi  que  la  paralysie 
des  nourrissons,  la  dégénérescence  musculaire  graisseuse, 
les  polyarthrites  rhumatismales  étudiées  par  ses  devanciers 
l'evendiquenl  celte  origine. 

Les  travaux  de  Talray  (1890),  PfeilTer  (1891).  Gme- 
lim  1894),  deKabitz(190i),do  Sonhle,  ont  précisé  depuisles 
conditions  de  ce  mode  d'infection.  L'inventaire  des 
microbes  qui  envahissent  l'organisme  par  la  voie  ombi- 
licale est  poursuivi  depuis  i)lus  de  dix  ans  par  .lensen. 
Poels,  Lesage  et  Delmer  (1907),  Casper  (1),  Oslertag,  dans 
lesdifférentcs formes  de  cette  infection  générale.  S'il  n'est 
pas  terminé,  il  est  assez  avancé  pour  permettre  d'affirmer 
que  la  septicémie  des  nouveau-nés  et  ses  diverses  locali- 
sations sont  l'œuvre  d'une  flore  microbienne  des  [)lus 
variée  :  tous  les  saprophytes  du  sol  et  du  fumier  menacent 
l'animal  qui  vient  de  naître  ;  mais  le  colibaclUe.  le  para- 
coli  ci  les  pseudo-coli,  \gs  streptocorpies,  \cs  staphylococjnes 
et  les  Pasteurella  revendiquent  tour  à.  tour  la  suprématie 
palhogénique.  Les  formes  variées  de  cette  septicémie  ont 
été  rapprochées  par  les  cliniciens  qui  ont  reconnu  leurs 
étroites  relations  d'origine  et  ont  synthétisé  ces  infections 
sanguines,  à  localisations  multiples,  sous  cette  dénomi- 
nation de  septicémie  des  nouveau-nés.  Les  veaux  qui 
viennent  dfe  naître  paient  le  plus  lourd  tribut  à  cette 
infection,  maisles  affneniix,  les  poulains,  les  porcelets,  les 
chiots  ne  sont  pas  épargnés.  C'est  une  affection  qui  devient 
facilement  endémique  dans  les  grands  troupeaux,  qui 
sévit  dans  tous  les  pays  et  qui  inflige  de  gramlcs  pertes 
à  l'agriculture. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  La  plaie  consécutive  ii  la 
rupture  du  cordon  ombilical  expose  les  organismes  vierges 
de  microbes  à  toulos  les  infections  extérieures.  Constituée 


{))  Casper,  Dcnlsclie  tliier.  U'ucJienur/ir.,  1897,  p.  159  —  PflQg. 
Jn/iresberir/it,  1X89.  —  I.utz,  Répertoire  Thierheillîitnf/r,  189i,  p.  OG.  — 
Dralle,  Arc/i.  of  Thierheilkunde,  Berliner,  1893.  —  Gmelin,  Monatshefie 
fïir  pralclisr/ie  Thierlieilkunde,  1897,  Rd.   XI,  Heft  8,  p.  529. 
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parles  artères  ombilicales,  la  veine  ombilicale,  les  vaisseaux 
lymphatiques  et  l'ouraque.  autant  de  bouches  absorbantes 
qui  répandent  dans  toute  l'économie  les  microbes  sapro- 
gènes  et  pathogènes  déposés  à  leur  entrée,  la  plaie  ombi- 
licale est  celle  qui,  par  sa  structure,  se  défend  le  moins 
contre  les  infections  tant  que  sa  cicatrisation  est  incomplète. 
Sa  surface  est  souvent  souillée  et  blessée  par  une  litière 
sale,  chargée  de  microbes  ou  contaminée  par  les  mains  ou 
réponge  du  palefrenier  ou  du  bouvier  Qg.  16;. 

(E 


Fig.    16.    —    Vue    d'ensemble  des    organes     thoraciques     et     abdominaux 
d'un  fœtus  de  jument  de  cinq  mois  environ. 

C,  cœur  ;  F,   foie  ;    Œ.  œsophage  ;   0,  ovaires  ;  M,  matrice  ;  R,    rein  ; 

V,  vessie  :    Co,  cordon  ombilical  ;  a,  artère  aorte;  aa,  aorte  antérieure  ; 

ap,    artère    pulmonaire  ;   ao,    artère  ombilicale  ;  vo.    veine  ombilicale  ; 
vcp,  veine  cave  postérieure  ;  vp,  veine  porte. 

Les  caillots  qui  obturent  les  vaisseaux  sont  éminemment 
putréfiables  :  ils  n'opposent  qu'une  barrière  fragile  aux 
invasions  microbiennes  ;  la  phlébite  consécutive  à  leur 
pénétration  progressive  et  à  leur  culture  intravasculaire 
est  suivie  de  la  désagrégation  du  sang  coagulé  :  les  thrombus 
ne  sont  que  des  obstacles  temporaires  à  la  dissémination 
dans  la  circulation  des  germes  cultivés  à  la  surface  de  cette 
plaie.  La  gelée  de  Warthon  ou  le  tissu  muqueux  interstitiel 
qui  réunit  les  divers  vaisseaux  et  la  gaine  amnio-cutanée 
qui  les  entoure  forment  un  milieu  de  culture  d'autant  plus 
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parfait  que  ces  tissus,  en  se  rétractant,  tendent  à  rentrer 
dans  la  cavité  abdominale  et  à  se  maintenir  ainsi  à  une 
température  rapprochée  de  celle  d'une  étuve  réglée  sur  la 
chaleur  animale  la  plus  favorable  aux  cultures  micro- 
biennes. 

La  persistance  de  l'ouraque,  récoulcmentde  l'urine  qui 
fermente  (Morot),  une  cicatrisation  lente  de  la  plaie  ombi- 
licale augmentent  les  chances  d'infection  microbienne. 
Parfois  tous  les  canaux  s'infectent  à  la  fois  :  il  y  a  simul- 
tanémentde  laphlébite,  de  Vartérite,de  Vomphalite, malgré 
le  travail  de  nécrose  et  délimination  qui  s'opère,  grâce  à 
la  dessiccation  sur  la  portion  cxlrafu'tale  du  cordon.  Cette 
amputation  salutaire  est  trop  tardive  pour  empêcher  la 
progression  des  microbes  engagés  dans  les  vaisseaux. 
Pourtant  l'infection  peut  être  barrée  par  le  caillot  :  elle 
se  borne  à  produire  une  phlébite,  uneartérite,une  lymphan- 
gite plus  ou  moins  étendue  :  le  vaisseau  thrombose  préserve 
le  reste  de  l'organisme.  Mais  la  projiortion  des  cas  où  l'on 
peut  constater  une  inflammation  de  la  veine  ombilicale  ou 
des  parties  voisines  est  peu  élevée  ;  Miekley  l'a  rencon- 
trée seulement  3  fois  sur  16  autopsies;  Tatray  dans  3  ou 
4  p.  100  des  cas. 

L'infection  est  générale  d'emblée  quand  les  microbes 
pénètrent  dii-ectemenl  dans  le  sang  au  moment  de  la  rup- 
ture du  cordon  ou  remontent  par  les  vaisseauxlymphatiques 
jusqu'à  la  grande  circulation  ;  elle  se  généralise  plus 
tardivement,  quand  l'inflammation  vasculaire  constitue  la 
première  étape  de  l'invasion  mifrobienne.  D'ailleurs  la 
phlébite  et  l'infection  générale  peuvent  débuter  et  évoluer 
ensemble  :  les  microbes  envahisseurs  qui  ont  pénétré  direc- 
tement et  d'emblée  dans  la  circulation  générale  peuvent 
se  fixer  partiellement  sur  la  paroi  des  vaisseaux.  Ils 
rejoignent  les  premiers  ou  déterminent  une  infection 
générale  quand  ils  n'ont  pas  été  précédés  d'une  avant-garde 
pathogène.  Après  leur  multiplication  dans  le  tronçon  ombi- 
lical, ils  désagrègent   le  thrombus  de  proche  en  proche, 
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altèrent  la  paroi  vasciilaire.  produisent  du  pus,  franchissent 
l'anneau  ombilical,  se  répandent  dans  la  partie  intra-abdo- 
ininale  des  vaisseaux  ombilicaux,  déterminent  des  embolies 
dans  le  foie  et  gagnent  la  veine  cave.  Cette  ascension  est 
favorisée  par  Tact  ion  aspirante  qu'exei'cent  les  mouvements 
respiratoires  qui  tendent  sans  cesse  à  ramener  vei's  le  cœur 
droit  le  sang  et  les  microbes  parvenus  dans  la  veine  porte, 
la  veine  cave  et  leurs  racines. 

D'après  Gmelin,  l'infection  se  généralise  chez  le  veau  et 
chez  l'agneau  par  les  veines  ombilicales,  chez  le  poulain 
par  les  artères  ombilicales  qui  transportent  le  virus  dans 
la  partie  postérieure  de  l'aorte  abdominale  et  dans  les 
artères  périphériques  du  train  postérieur. 

La  plaie  ombilicale  n'est  pas  la  seule  voie  de  pénétration 
des  germes  infectieux.  liCs  bactéries  renfermées  dans  le 
sang  de  la  mère  peuvent  traverser  le  placenta  et  infecter 
le  fœtus.  Cette  infection  placentaii'e  seule  permet  d'expli- 
quer ces  septicémies  qui  se  déroulent  dès  la  naissance  ; 
mais  ce  mode  d'infection  ne  se  manifeste  guère  que  dans 
le  cours  des  épidémies  de  fièvre  typhoïde  et  de  pneumonie 
infectieuse  des  solipèdes  :  les  poulains  naissent  malades  ; 
ils  peuvent  aussi  s'infecter  par  l'ombilic  après  la  naissance, 
les  mères  malades  ayant  souillé  la  litière  et  le  sol  de  leur 
jetage  ou  de  leurs  déjections  (1). 

Les  veaux  nés  chétifs  sont  quelquefois  frappés  aussi  avant 
d'avoir  tété  dans  les  étables  on  règne  Vavortement  épizoo- 
tique  (Voy.  Entérite  des  nouveau-nés,  t.  II,  p.  104). 

La  voie  digestive  elle-même  n'est  pas  inaccessible  aux 
germes  infectieux  ;  les  matières  diarrhéiques  rejetées  par 
les  malades,  la  sécrétion  purulente  de  l'ombilic,  le  pus 
des  abcès  périarticulaires  ou  articulaires  sont  infectants 
pour  l'appareil  digestif  comme  pour  l'ombilic  des  nouveau- 
nés:  mais  c'est  incontestablement  la  plaie  ombilicale  qui 
est  la  voie  de  pénétration   la  plus   fréquente  et   la  plus 

(1)  Talray  a  remarqué  la  fréquence  de  cette  maladie  chez  les  poulains  pen- 
dant une  épidémie  d'influenza. 
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sûre  des  germes  infectieux.  Leur  arrivée  dans  la  circula- 
tion générale  est  suivie  d'une  septicémie  qui  demeure 
exclusivement  sanguine  ou  s'accompagne  de  localisations 
viscérales. 

Ces  localisations  dépendent  de  laclivité,  du  nombre,  de 
la  spécificité  ou  de  l'adaptation  des  germes  infectants.  Les 
streptocoques  restent  souvent  cantonnés  dans  le  sang  et 
produisent  une  septicémie  rapidement  mortelle  ;  les  coli- 
bacilles, les  paracoli  et  les  Pseudo-coli  altèrent  le  tube 
digestif,  les  ganglions,  la  rate,  et  produisent  des  troubles 
locomoteurs  d'ordre  paralytique  ;  les  streptocoques,  les 
Pasteurella  seuls,  ou  avec  le  concours  de  ceux  qui  précèdent, 
tendent  surtout  à  infecter  les  articulations  ;  les  pneumo- 
bacilles  septiques  se  dirigent  vers  les  poumons  et  les 
plèvres  ;  le  microbe  de  Preisz-Guinard,  le  bacille  de  la 
nécrose  cultivent  au  niveau  de  la  plaie  ombilicale  et  déter- 
minent des  abcès  secondaires  dans  le  foie  ;  tous  produisent 
desdéprédationsdans  cesorganismes  presque  sans  défense. 
Toute  cette  llore  microbienne  se  dissémine  et  se  conserve 
dans  retable,  l'écurie,  la  bergerie,  la  porcherie  ou  le 
chenil  :.  le  sujet  infecté  transmet  ses  microbes  aux  sujets- 
sains  :  le  pus  sécrété  au  niveau  de  l'ombilic  et  les  matières 
diarrbéiqiies  souillent  la  litière  et  le  sol,  qui  deviennent 
contaminants  pour  les  nouveau-nés.  La  septicémie  spon- 
tanée, accidentelle,  passe  à  l'état  endémique.  Elle  tue, 
estropie  ou  rend  étiques  les  jeunes  sujets  et  ruine  l'éle- 
vage des  fermes  infectées.  11  convient  d'envisager  ses 
manifestations  cliniques  et  ses  localisations  chez  les 
diverses  espèces  animales. 

I.  —  POULAINS. 

Considérations  spéciales.  —  La  inosepticémie  des 
poulains  est  moins  fréquente  que  celle  des  vcuux,  en  raison 
de  l'isolement  relatif  dans  lequel  les  juments  poulinières 
sont    maintenues.  Elle    détermine  cependant   des  pertes 
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considérables  dans  certains  haras.  C'est  ainsi  que,  dans 
celui  de  Mezohegyes,  cette  maladie  a  causé,  jusqu'en  1887. 
une  perte  annuelle  d'au  moins  15  p.  100.  D'ailleurs,  elle 
revêt,  certaines  années,  une  allure  épidémique  :  on  l'a  vue, 
dans  le  Salzbourg,  faire  périr  92  p.  100  des  poulains 
nouveau-nés. 

Des  statistiques  établissent  que  cette  maladie  sévit  à 
l'état  enzootique.  depuis  plus  d'un  siècle,  dans  le  haras  de 
Marback  et  dans  le  Wurtemberg. 

Elle  règne  en  France  d'une  manière  continue  dans  cer- 
taines régions  et  j  fait  de  nombreuses  victimes.  Elle  a  été 
étudiée  par  Darmagnac  au  haras  de  ïiaret.  C'est  également 
cette  maladie  qui  a  été  décrite,  à  diverses  époques,  sous  le 
nom  de  pissement  de  sang  des  jeunes  wuletons. 

Le  streptocoque  pyogène  est  l'agent  essentiel  de  cette 
altération  du  sang  et  de  la  néphrite  hémorragique  qui  lui 
succède.  C'est  encore  ce  microbe  qu'on  trouve  tantôt  dans 
tous  les  organes,  tantôt  seulement  dans  le  sang  cardiaque, 
les  articulations  et  la  moelle  osseuse  des  poulains  affectés 
de  polyarthrite  (Casper  et  Ostertag). 

Le  Staphylococcus  pyogenes  aureus  a  été  également 
retiré  du  sang  et  des  articulations  des  poulains  ainsi  que 
de  la  matrice  de  leurs  mères  (Sonhle). 

Symptômes.  —  Cette  maladie  infectieuse  générale  est 
ordinairement  précédée  d'un  engorgement  de  la  région 
ombilicale  ;  la  petite  plaie  résultant  de  la  chute  du  cordon 
extrafœtal  laisse  suinter  un  peu  de  sérosité  purulente  ;  elle 
prend  un  aspect  blafard  :  il  y  a  inflammation  de  l'artère, 
de  la  veine  ou  du  canal  de  l'ouraque.  Les  signes  de  l'infec- 
tion générale  font  leur  apparition  vingt-quatre  ou  quarante - 
huit  heures  après  la  naissance  sans  être  précédés  d'aucune 
manifestation  locale  ou  du  cinquième  au  vingtième  jour 
quand  il  v  a  inflammation  ombilicale. 

Quand  l'infection  est  très  rapide,  celle-ci  n'a  pas  le  temps 
d'évoluer,  et  l'on  voit  seulement  apparaître  un  cortège  de 
symptômes  généraux  et  une  fièvre  intense  qui  dénoncent 
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rinl'ortion  sanguino.  La  température  s'élève  rapidement  ; 
ranimai,  triste  et  abattu,  demeure  couché;  il  cesse  de 
gambader  autour  de  sa  mère  ;  il  se  lève  difficilement, 
refuse  de  téter  et  manifeste  une  inappétence  complète. 
Ces  troubles  peuvent  s'aggraver  sans  se  localiser.  La 
maladie  peut  évoluer  sous  la  forme  d'une  septicémie 
hémorragique,  les  microbes  infectieux  demeurant  dans  le 
sang,  ou  retentir  inégalement  sur  les  divers  appareils  orga- 
niques, les  microbes  se  déversant  dans  les  diverses  séreuses 
(péricarde,  plèvres,  péritoine,  synoviales)  et  troublant  les 
divers  appareils  de  l'économie,  notamment  le  tube  digestif. 

A.  —  Septicémie  hémorragique. 

Son  existence  est  bien  établie  chez  le  poulain  et  chez  les 
mu  Jetons. 

a.  La  SEPTICÉMIE  hémorhagiqle  des  jeunes  poulains  est 
relativement  très  rare  ;  elle  a  été  signalée  par  les  divers 
auteurs  (Casper,  Gmelin).  qui  ont  étudié  les  autres  formes 
de  la  maladie  ;  Darmagnac  (d)  en  a  observé  des  cas  à  la 
jumenterie  de  Tiaret.  Les  animaux  sont  brusquement 
frappés  ;  ils  peuvent  succomber  en  quelques  heures.  L'évo* 
lution  est  foudroyante  comme  dans  les  septicémies  hémor- 
ragiques. 

A  l'autopsie,  le  sang  est  noir,  poisseux,  incoagulable.  On 
constate  un  pointillé  hémorragique  du  péritoine,  des 
plèvres,  ou  du  péricarde  avec  un  épanchementséro-sangui- 
nolent  ;  le  foie,  la  rate,  les  reins  sont  congestionnés  ;  les 
ganglions  hypertrophiés  et  ramollis.  Le  tube  digestif  est 
congestionné  ;  l'estomac  et  l'intestin  sont  ecchymoses  et 
présentent  de  nombreuses  et  fines  ulcérations  ;  les  artères 
ombilicales  sont  quelquefois  le  siège  d'un  piqueté  hémor- 
ragique; la  veine  ombilicale  présente  aussi  de  fins  pointillés 
hémorragiques  ou  des  caillots  diffluenls  ;  les  ventricules 

(1)  Darmagnac,  Hec.  de  méd.  vét.,  1903,  p.  371. 
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cardiaques  sont  remplis  de  caillots  noirs  ramollis  ;  l'endo- 
carde offre  aussi  des  taches  hémorragiques  (1). 

L'inoculation  du  sang  au  htpin  ne  détermine  souvent  que 
des  troubles  passagers. 

b.  La  NÉPHRITE  HÉMORRAGIQUE,  counuc  SOUS  le  nom  de 
pissement  du  sang  des  jeunes  wulelons,  d'ictère  infectieux 
des  nouveau-nés,  constitue  la  forme  la  plus  redoutable  de 
cette  septicémie.  Les  microbes  varies,  notamment  les 
streptocoques  et  leurs  toxines,  envahissent  le  sang,  altèrent 
le  foie  et  les  reins  et  provoquent  des  hémorragies  rénales 
accompagnées  d'hématurie  (1).  Cette  forme  est  connue  de- 
puis longtemps  dans  les  paj's  où  l'on  se  livre  à  l'élevage 
du  mulet. 

En  Espagne,  Villa- Roja  l'a  décrite  en  174i  ;  en  France, 
Carrère,  Lévrier,  Bernadin,  Lhomme  ont  publié  d'inté- 
ressants travaux  sur  cette  maladie.  En  Italie  on  l'a 
signalée  dès  le  début  du  xviiie  siècle.  Drago  en  1852,  de 
Simone  en  1847  et  1861,  Chicoli  en  18(31  et  1864,  Gassi 
en  1864,  Pennavaria  et  Baglieri  en  1865,  Ortolani  en  1877 
ont  écrit  des  mémoires  sur  ce  sujet.  En  Allemagne, 
Hartmann,  Dieckerhoff,  Kitt  s'en  sont  occupés. 

L'animal  peut  être  infecté  quelques  heures  après  sa 
naissance,  ordinairement  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours, 
mais  rarement  plus  tard. 

Dans  le  premier  cas,  le  petit  sujet  naît  sans  forces;  la 
station  est  impossible  ou  de  courte  durée  :  il  refuse  de 
prendre  le  trayon  et  reste  comme  une  masse  inerte  sur  le 
sol.  Les  battements  du  cœur  sont  d'une  violence  extrême; 
la  respiration  est  accélérée  ;  la  bouche  est  sèche  ;  les  mu- 
queuses sont  ji'a«?ie-paj7/e;  l'animal  pousse  quelques  plaintes; 
la  défécation  est  supprimée  ;  il  ne  tarde  pas  à  mourir  après 
ou  sans  avoir  uriné;   l'urine  est  toujours  sanguinolente. 


(1)  L'ensemencement  de  l'urine  des  reins,  du  foie  et  du  sang,  à  l'état  frais, 
donne  des  cultures  de  streptocoques  (Cadéac  et  Bournay).  Cependant  les 
inoculations  du  sang  recueilli  immédiatement  après  la  mort,  pratiquées  chez 
le  lapin  et  le  mouton,  ont  été  négatives  (Bernadin). 
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Dans  toutes  les  autres  circonstances,  laninial.  vigoureux 
et  gai,  devient  triste;  ses  jambes  traînent  sur  le  sol,  il 
ne  tète  plus  ;  il  semble  prendre  la  nourriture  avec 
dégoût.  Ses  excréments,  normaux  au  début,  deviennent 
liquides,  diffluents  ou  mous  ;  ses  muqueuses  jaunissent. 
11  fait  entendre  des  plaintes,  se  couche  brusquement,  se 
roule  et  s'agite  avec  violence  selon  lintensité  des  coliques. 
Des  sueurs,  plus  ou  moins  étendues,  apparaissent,  c'est  le 
signal  de  l'épuisement  des  forces. 

Les  muqueuses  jaunissent  de  plus  eu  plus,  les  batte- 
ments du  cœur  sont  tumultueux,  le  pouls  petit  et  fréquent, 
la  respiration  accélérée.  La  miction  s'elTectuo  tardive- 
ment ;  l'urine,  toujours  colorée  en  rouge,  présente  une 
teinte  plus  ou  moins  foncée,  dont  l'intensité  est  en  rap- 
port direct  avec  la  gravité  du  mal. 

Ces  troubles  s'aggravent  si  la  mort  doit  survenir. 
L'animal  a  les  membres  froids  ;  il  reste  finalement  étendu 
sur  la  litière  sans  mouvements;  quelquefois,  des  con- 
vulsions violentes  viennent  compléter  et  terminer  le  cor- 
tège sjmptomatique. 

La  guérison  s'annonce  par  un  retour  progressif  du 
besoin  de  téter  et  des  forces  musculaires;  les  battements 
du  cœur  s'apaisent,  l'animal  expulse  en  abondance  des 
excréments  jaunâtres  et  mous;  la  guérison  n'est  complète 
qu'au  lioul  de  douze  k  quinze  jours  (Bernadin). 

Diagnostic.  —  L'apparition  rapide  de  4a  maladie,  la 
faiblesse  extrême  du  jeune  malade,  la  violence  des  batte- 
ments du  cœur,  la  teinte  ictérique  des  muqueuses  et  sur- 
tout l'cMiiission  d'une  urine  plus  ou  moins  colorée  eu  rouge 
sont  des  signes  caractéristiques. 

Pronostic.  —  Tous  les  auteurs  s'accordent  à  considérer 
la  maladie  comme  très  meurtrière.  Le  pronostic  est  tou- 
jours grave  ;  toutefois  il  y  a  lieu  d'être  moins  pessimiste 
si  les  symptômes  restent  modérés.  (Juand  l'accalmie  rela- 
tive persiste  deux  ou  trois  jours,  on  est  ju-esque  certain 
de  la  guérison  :  «  .\  son  minimum  d'intensité,  rouge-sang. 
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Ihéinaturie,  neuf  fois  sur  dix,  amène  la  mort,  quand  neuf 
fois  sur  dix  la  jaunisse,  sans  elle,  guérit  »  (Bernadin). 

B.  —  Forme  digestive. 

La  forme  digestive,  connue  sous  le  nom  d'entérite  diar- 
rhéique,  est  très  répandue  et  se  traduit  par  des  signes  ca- 
ractéristiques. La  bouche  est  sèche,  chaude  et  laisse  écouler 
une  salive  épaisse;  la  langue  est  pâteuse;  la  soif  intense; 
l'animal  boit  avec  avidité  les  liquides  qu'on  lui  présente, 
mais  il  refuse  de  téter.  Le  flanc  est  bientôt  rétracté,  le 
ventre  tendu,  douloureux  à  la  palpation  ;  des  borbo- 
r^^gmes  se  font  entendre.  Le  malade  souffre  de  coliques 
qui  sont  bientôt  suivies  de  diari-hée.  Les  déjections  sont 
fréquentes,  liquides,  séreuses,  mélangées  de  matières  gra- 
nuleuses, jaunâtres  au  début.  Elles  deviennent  bientôt  de 
plus  en  plus  fréquentes,  écumeuses,  blanc  grisâtre  ou  ver- 
dâtre,  dodeur  repoussante.  Ces  matières  irritent  la  peau, 
qui  devient  le  siège  d'un  éi'ytlième  ;  l'animal  s'alTaiblit 
rapidement  et  succombe  quelquefois  en  l'espace  de  trois 
jours,  parésié,  intoxiqué  et  épuisé  par  cette  diarrhée 
profuse,  infecte  et  sanguinolente  ;  il  résiste  quinze  à  vingt 
jours  quand  l'invasion  microbienne  du  sang  est  restreinte. 
Le  pourcentage  de  la  mortalité  déterminée  par  cette 
forme  est  toujours  très  élevé  (Voy.  Entérite  diarrhéique, 
t.  II). 

C.  —  Forme  articulaire. 

Les  troubles  articidaires  sont  quelquefois  tellement 
accusés  qu'ils  deviennent  prépondérants.  Ils  se  manifestent 
en  même  temps  que  l'inappétence  et  se  traduisent  par  une 
faiblesse  générale,  telle  que  l'animal  est  incapable  de  se 
lever;  il  ne  fait  d'ailleurs  pas  le  moindi"e  effort;  il  est 
parésié,  sidéré.  Cet  état  a  fait  donner  à  la  maladie  le  nom 
de  paralysie  des  poulains  ;  il  résulte  principalement  de 
l'auto-intoxication  colibacillaire.  Ce  sont  ses  toxines  qui 
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produisent,  en  elTel,  de  l'afTaiblissement  musculaire  allant 
jusqu'à  la  résolution  complète  avec  quelques  tremblements 
librillaires,  mydriase.  anesthésie  cutanée  et  sensorielle, 
sonmolence  progressive  aboutissant  au  coma.  Ces  phé- 
nomènes toxiques  s'accompagnent  dinllammations  arti- 
culaires, de  polyarthrites  quand  les  divers  microbes,  no- 
tamment les  Pasteurella,  les  streptocoques  et  les  staphy- 
locoques se  déversent  dans  les  synoviales. 

Les  polyarthrites  ini'ectieuses  caractéristiques  corres- 
pondent à  une  forme  relativement  atténuée  de  l'infection 
septicémique  qui  devient  pyohémique.  Les  grandes  arti- 
culations (grasset,  jarret,  boulet,  etc.)  sont  frappées 
simultanément  ou  successivement. 

Ouolquefois  toutes  les  articulations  des  membres  sont 
prises  à  la  fois  ou  ùpeu  d'intervalle,  et  celles  du  tronc  ne  sont 
même  pas  respectées.  On  voit,  par  exemple,  une  arthrite 
apparaître  le  troisième  jour  après  la  naissance,  puis  les 
genoux,  les  jarrets,  les  boulets,  sont  pris  successivement, 
et  l'animal  meurt  à  la  fin  du  quatrième  jour  (Voy..- 
Artltvitcs  in  Pathologie  cliirunjicale).  Ces  pyoartbrites  sont 
essentiellement  destructives  et  s'accompagnent  de  sym- 
ptômes généraux  très  intenses  ;  mais  elles  peuvent  revêtir 
des  formes  localisées,  atténuées,  quand  l'infection  micro- 
bienne est  plus  modérée  ;  elles  peuvent  affecter  la  forme 
exsudai ive  et  aboutir  même  <Y  l'état  chronique  (Voy. 
Polyarthrites  pyokémiques  et  polyarthrites  chroniques.) 


D.  —  Forme  oculaire. 

On  peut  constater  des  signes  d'iritis  et  la  production 
de  synéchies  aboutissant  à  la  perte  de  la  vue  avec  cata- 
racte d'un  seul  ou  des  deux  yeux  (Cadéac). 

Diagnostic.  —  Telles  sont  les  principales  formes  de 
celte  infection  générale. 

a.    Chez    les    animaux    vivants,    la  pyosepticémic    est 
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dénoncée  par  l'apparition  brusque  de  S3'mptômes  géné- 
raux dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance, 
rarement  api'ès  la  deuxième  semaine.  L'existence  d'un 
engorgement  ombilical,  d'une  sécrétion  purulente  et  d'un 
cordon  violacé  constitué  par  la  veine  ombilicale  confirme 
le  diagnostic.  L'absence  de  lésions  inflammatoires  dans 
cette  région  ne  l'infirme  pas.  L'engorgement  des  arti- 
culations, le  pissement  de  sang,  la  diarrhée  grise  suc- 
cédant à  des  symptômes  généraux  sont  des  signes  cer- 
tains d'une  infection  sanguine  presque  toujours  d'origine 
ombilicale. 

b.  L'infection  ascendante  de  Vouraque,  de  la  veine  on  des 
artères  ombilicales  constitue  la  lésion  caractéristique  de 
la  maladie  sur  le  cadavre.  Le  cordon  ombilical  est  semi- 
noiràti'e  et  diu";  la  veine  ombilicale,  gorgée  de  sang  noi- 
râtre ou  purulent,  offre  ordinairement  le  volume  du  petit 
doigt  ;  les  artères  ombilicales,  de  la  grosseur  d'un  crayon, 
renferment  un  thrombus  ou  un  liquide  trouble.  Cette 
inflammation  ascendante  intéresse  avec  une  intensité 
variable  les  divers  organes  internes  :  le  péritoine  offre 
de  nombreuses  hémorragies  punctiformes;  des  pseudo- 
membranes fîbrineuses  réunissent  les  anses  intestinales, 
le  foie,  la  vessie.  Le  tube  digestif  est  le  siège  d'ulcé- 
rations multiples,  principalement  localisées  au  sommet 
des  plis  de  l'estomac  et  au  niveau  des  plaques  de  Peyer. 
Le  foie  est  hypertrophié,  d'une  coloration  rouge  sombre, 
avec  des  abcès  proéminents  ;  les  reins  sont  quelquefois 
volumineux,  hémorragiques.  Le  poumon  est  le  siège  de 
lésions  congestives  accompagnées  de  foyers  de  broncho- 
pneumonie et  d'abcès  ;  la  rate,  engorgée,  ofTre  une  teinte 
gris  bleuâtre  ou  brun  rougeâtre.  On  constate  des  lésions 
d'endocardite,  de  myocardite  et  de  péricardite  avec  de 
nombreuses  ecchymoses  sur  ces  organes. 

Les  muscles  offrent  une  consistance  molle  et  une  infil- 
tration prononcée  ;  c'est  une  sorte  d'œdème  phlegmoneux 
(Casper).  Les  articulations  sont  distendues  par  un  exsudât 
Gadéac.  —  Pathologie  interne.  VI.  14 
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séro-fibrineux  hémorrairique  ou  purulent;  les  surfaces 
articulaires  sont  érodées,  décortiquées  ou  largement 
ulcérées.  Les  tissus  périarticulaires,  les  gaines  tendineuses, 
les  vaisseaux  lymphatiques  sont  quelquefois  abcédés.  Les 
yeux  peuvent  être  le  siège  d'une  inflammation  métasta- 
tiqiie  purulente  (Caspor,  Gmelin).  Le  système  nerveux  lui- 
même  ne  demeure  pas  indemne  :  on  peut  constater  des 
dépôts  fibrineux  et  purulents  à  la  surface  du  cerveau,  du 
cervelet  et  du  bulbe.  Des  abcès  métastatiques  évoluent 
simultanément  dans  tous  les  organes  ;  ils  sont  entourés 
d'une  zone  congestive.  Les  ganglions  sont  congestionnés  et 
hypertrophiés  ou  abcédés.  Des  altérations  aussi  nom- 
breuses révèlent  l'existence  dune  maladie  générale. 

II.    —   VEAUX,    AGIVEAUX    ET    CHEVREAUX. 

Considérationsspéciales.—Ladiarrhée  grise,  ladiarrhée 
des  nouveau-nés,  la  ivhite  scoiir  (forme  aiguë),  latKj- 
disease  (forme  chronique),  la  pleuropneumonie  septiquede& 
veaux  ou  maladie  de  la  courade,  la  polyarthrite  des 
jeunes  veaux  constituent  les  principaux  éléments  de  la 
pyosepticémie  des  jeunes  veaux. 

Cette  maladie  a  été  soigneusement  étudiée  par  Pocls  en 
Hollande,  Jensen  en  Danemark,  Perroncito  en  Italie,  Dèle 
en  Belgique,  Nocard  en  Irlande,  Galtier,  Delmer  et  Lesage 
en  France.  Elle  consiste  essentiellement  dans  une  infection 
ombilicale  polj'microbienne. 

Deux  agents  pathogènes  reveii(li([iienl  le  principal  rôle 
dans  cette  infection  :  les  colibacilles  et  une  bactérie 
ovoïde  rattachée  au  groupe  des  Pasteurella.  Nous  avons 
fait  ressortir  la  puissance  infectante  du  colibacille  et  de 
ses  dérivés,  les  paracoli  (Voy.  Entérite  diarrhcique  des 
reau.v.  p.  100,  t.  II'.  C'est  le  principal  agent  incriminé 
(Jensen,  Poels). 

La  Pasteurella  a  aussi  ses  partisans.  La  culture  de  ce 
microbe  injectée  à  la  dose  de  3  à  6  centimètres  cubes  dans 
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lombilic  d'un  veau  âgé  de  quatre  à  cinq  jours  provoque 
une  inflammation  ombilicale  avec  altération  des  vaisseaux 
et  arthrite  consécutive  des  articulations  du  pied  (Gmelin). 
Une  plaquette  imbibée  de  ces  cultures  appliquées  sur  le 
cordon  ombilical  de  nouveau-nés  et  maintenue  en  place 
à  Taide  duu  pansement  peut  reproduu-erafTection clinique 
(Moussu).  Les  injections  veineuses  de  quelques  centimètres 
cubes  déterminent,  suivant  la  dose,  des  symptômes  ana- 


Fi".  17.  —  Schéma   de    la  composition  du  cordon  ombilical  à  son  origine 
chez  le  veau. 

A,  anneau  ombilical  ;  Ao,  artères  ombilicales  ;  C,  canal  del'ouraque  :  F,  foie; 
P.  paroi  abdominale  ;  V,  vessie  :  Vo,  veine  ombilicale. 

logues  à  ceux  de  la  maladie  spontanée  ou  ceux  d'une 
septicémie  hémorragique  rapidement  mortelle  ;  mais  ces 
effets  sont  très  inconstants;  ils  ne  sont  pas  exclusivement 
déterminés  par  les  bactéries  ovoïdes  ;  on  les  obtient  aussi 
sûrement  avec  le  groupe  des  coU  et  des  paracoU. 

Ces  divers  microbes  agissent  de  concert:  les  coH  prêtent 
leur  appui  au  Bacillus  bipolaris  >Lesage  et  Delmer).  L"asso- 
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cialion  de  ces  deux  lypes  de  microbes  a  une  action  patho- 
gène i)eaucoup  plus  intense  que  celle  de  la  Pastcurelta 
envisagée  isolément.  On  trouve  d'ailleurs  ces  microbes 
associés  non  seulement  chez  les  veaux  mourants,  mais 
encore  dans  les  exsudais  articulaires  des  animaux  malades 
(Zschokke  et  Wilhelm). 

Le  bacille  de  la  suppuration  casccuse,  les  streptocoques, 
les  staphylocoques,  le  bacille  pyocyanique  et  bien  d'autres 
microbes  peuvent  s'y  adjoindre  et  modifier,  plus  ou  moins, 
par  leur  adaptation  et  par  leur  nombre,  la  physionomie 
clinique  de  la  maladie  (1).  Ces  divers  microbes  sont 
répandus  dans  le  l'uiiiier,  le  purin;  ils  sont  expulsés  de 
l'organisme  avec  les  matières diarrbéiques,  l'urine,  les  pro- 
duits d'exsudation  et  de  suppuration  du  cordon  ombilical. 

L'infection  peut  exceptionnellement  se  produire  avant 
la  naissance  parla  voie  placentaire.  Le  Baci/Zf/v  co/nnjcclé 
dans  les  veines  de  la  vache  en  état  de  gestation  peut 
iniocter  le  lœtus.  qui  oITre,  dès  sa  naissance,  une  entérite 
diarrhéique  mortelle  (Kilt).  Klle  se  produit  rarement 
pendant  l'accouchement  :  les  eaux  fœtales,  les  enveloppes 
fœtales  et  les  voies  génitales  de  la  mère  sont  générale- 
ment trop  pauvres  en  microbes  pour  contaminer  les 
nouveau-nés. 

L'infection  naturelle  est  rarement  intra-utérine  ;  elle 
s'effectue  après  la  naissance  et  résulte  de  la  souillure  du 
cordon  ombilical  par  la  main  de  l'accoucheur  ou  par  les 
germes  répandus  dans  la  litière,  le  purin. 

Le  premier  sujet  infecté  fait  souche  de  microbes  plus 
infectieux,  de  telle  sorte  ipae  tous  les  \'e.'u.Y,  qui  naissent 
ensuite  dans  cette  étable  non  désinfectée,  contractent 
d'autant  plus  facilement  cette  maladie  que  leur  tronçon 
ombilical  est  presque  fatalement  contaminé  par  des 
genncs  liypcrvirulents. 

Chez  les  veaux  et  les  agneaux,  les  microbes  pénètrent  ii 

(1)  Poels   prétend  qu'il   peut  se  développer  huit  infections  microbiennes 
différentes. 
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la  fois  par  les  vaisseaux  lymphatiques,  Touraque,  la  veine 
ombilicale  ;  les  mouvements  respiratoires  aspirent  la 
sérosité  infectieuse  contenue  à  l'embouchure  extérieure 
du  vaisseau;  les  germes  infectants  atteignent  la  ramifi- 
cation de  la  veine  porte  et  de  la  veine  hépatique,  qui 
aboutissent  à  la  veine  cave  et,  par  elle,  dans  le  cœur,  le 
poumon  et  le  torrent  circulatoire  général  (fig.  17). 

Cette  généralisation  peut  s'efï'ectuer  d'emblée  ;  mais  elle 
est  souvent  retardée  par  la  formation  de  thrombus  qui 
doivent  se  désagréger  ou  laisser  transsuder  du  sérum 
pour  assurer  la  progression  des  microbes  infectieux. 

Symptômes.  —  La  septicémie  des  jeunes  veaux  et  des 
agneaux  est  souvent  pure,  c'est-à-dire  caractérisée  exclu- 
sivement par  des  symptômes  généraux.  L'animal,  né  bien 
portant,  tombe  en  quelques  heures  dans  une  telle  prostra- 
tion qu'il  paraît  incapable  d'effectuer  le  moindre 
mouvement  ;  il  semble  parésié  ou  paralysé.  Quand  on  le 
soulève,  il  demeure  à  la  même  place,  tout  oscillant  ;  la 
tête  est  pendante,  les  membres  se  dérobent;  il  se  couche 
ou  retombe  sans  avoir  essayé  de  se  déplacer  ;  il  refuse  de 
téter,  même  quand  on  introduit  le  trayon  dans  sa  bouche  ; 
il  manifeste  une  tristesse  prononcée,  une  fièvre  intense  ; 
la  température  dépasse  souvent  42°;  l'animal  est 
intoxiqué;  la  respiration  et  la  circulation  sont  accélérées; 
on  constate  seulement  une  diarrhée  intense  ;  l'urine  est 
sanguinolente. 

Ces  symptômes  constituent  toute  la  maladie  ;  TombiHc 
parait  indemne;  l'évolution  morbide  est  foudroyante; 
l'animal  succombe  dans  l'espace  de  dix  à  douze  heures 
dans  une  résolution  musculaire  complète  sans  avoir  fait 
un  mouvement. 

Formes  de  la  maladie.  —  Quand  l'intoxication  est 
moins  prononcée,  la  maladie  évolue  plus  lentement;  elle  a 
le  temps  de  se  localiser;  on  peut  voir  apparaître  des  troubles 
digestifs,  pulmonaires, articulaires,  oculaires  etcérébraux. 
Ces  divers  troubles  sont  diversement  associés  ou  si  nette- 

14. 
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ment  séparés  que  chaque  localisation  a  été  décrite  comme 
une  maladie  spéciale. 

a.  Forme  digestive.  —  L'entérite  diarrliéique,  caracté- 
risée par  l'expulsion  douloureuse  de  matières  d'abord 
liquides,  muqueuses,  incolores,  puis  grisâtres,  bruniUres 
ou  sanguinolentes  d'une  odeur  repoussante,  constitue  le 
fond  de  cette  localisation.  Elle  évolue  très  rapidement. 
80  p.  100  des  malades  succombent  en  un  à  quatre  jours 
(Voj.  Entérite  diarrliéique,  t.  II,  p.  i03). 

6.  Forme  articulaire.  —  La  polyarthrite  est  la  locali- 
sation la  plus  l'réquente  et  la  plus  visible  de  l'inlection 
septicémique  des  nouveau-nés.  Les  surfaces  articulaires 
présentent  des  lésions  inflammatoii'es  même  dans  les  cas 
où  l'on  ne  constate  aucune  tuméfaction  appréciable. 

Les  grandes  articulations  (grasset,  jarret,  boulet, 
hanche,  épaule,  coude)  sont  frapi)ées  simultanément  ou 
successivement,  de  sorte  que  l'animal,  incapable  de  se  tenir 
debout,  paraît  paralysé.  En  même  temps,  les  articulations 
costales,  intervertébrales  ou  slerno-costales  s'enflamment. 
Ces  diverses  arthrites  infectieuses  affectent  la  forme 
exsudative  ou  la  forme  purulente. 

Les  articulations  enflammées  sont  chaudes,  doulou- 
reuses, tendues;  elles  deviennent  rapidement  fluctuantes 
et  s'ouvrent  en  un  ou  plusieurs  i)oints  quand  larthrite 
revêt  une  forme  purulente. 

Sousl'infiuence  de  ces  polyarthrites,  beaucoup  d'animaux 
succombent;  ceux  qui  sont  affet^tés  d'une  monoarthrite 
purulente  peuvent  résister  et  guérir  ;  mais  beaucoup  de 
ces  animaux  demeurent  estropiés. 

Ils  offrent,  en  même  temps,  une  atrophie  musculaire 
prononcée  accompagnée  de  dégénérescence,  comme  dans 
les  diverses  arthrites,  et  cette  altération  secondaire  a  été 
longtemps  considérée  comme  primitive  et  essentielle  :  c'est 
ce  qui  faisait  désigner  la  forme  articulaire  sous  le  nom  de 
dégénérescence  musculaire  graisseuse. 

Les  formes  exsudatives  de  ces  arthrites  septicémiques 
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peuvent  passer  à  l'état  chronique  :  Ihydarthrose  du  grasset 
est  le  reliquat  durable  de  ces  infections  ombilicales. 

Nous  avons  décrit  ces  diverses  arthrites  aiguës  ou 
chroniques  dans  un  volume  spécial  de  pathologie  chirur- 
gicale, auquel  nous  renvoyons  (Voy.  Arthrites). 

Les  animaux  affectés  de  la  forme  articulaire  succombent 
en  grand  nombre  ou  demeurent  tarés  ;  la  guérison  com- 
plète est  exceptionnelle. 

c.  Forme  thoracique.  —  La  pleuropneumonie  septique, 
connue  encore  sous  le  nom  de  bronchopneumonie,  de 
coiirade,  de  maladie  des  jeunes  veaux,  est  encore  une 
localisation  des  plus  redoutable  et  tend  à  devenir  endé- 
mique dans  les  étables  où  elle  a  fait  son  apparition.  Elle 
a  été  particulièrement  étudiée  par  Poels,  Galtieret  Nocard 
(1901).  Son  début  est  dénoncé  par  des  troubles  respiratoires  : 
les  jeunes  veaux  toussent,  s'essoufflent,  présentent  de  la 
dyspnée.  La  toux  est  fréquente,  étouffée,  faible  ;  la  respi- 
ration est  abdominale,  courte  ;  on  compte  40  à  60  mou- 
vements respiratoires  par  minute  ;  le  jetage  ne  se 
manifeste  pas  encore  ;  les  battements  cardiaques  sont 
précipités  ;  il  y  a  90  à  100  pulsations,  le  pouls  est  petit; 
les  muqueuses  sont  congestionnées. 

La.  percussion  de  la  poitrine  est  douloureuse  ainsi  que  la 
pression  du  dos  ;  on  peut  noter  une  diminution  de  la  sonorité 
de  la  poitrine,  de  la  submatité  ou  de  la  matité.  par  places, 
comme  dans  la  bronchopneumonie. 

L'auscultation  révèle  çà  et  là  des  râles  divers,  humides, 
à  grosses  ou  à  petites  bulles,  des  râles  sibilants,  un  bruit 
de  friture,  une  respiration  bronchique  forte  ou  un  bruit  de 
frottement  pleurétique  qui  offre  un  maximum  d'intensité 
à  la  périphérie  du  cœur.  Le  jetage  est  plus  ou  moins  abon- 
dant quand  la  maladie  est  confirmée. 

Son  évolution  est  souvent  très  rapide  ;  les  animaux  peuvent 
succomber  enquelques  heures  ;  la  bouche  devient  baveuse  ; 
la  langue  fait  saillie  et  pend  ;  la  lèvre  inférieure  est 
baignée  de  bave  visqueuse;  l'animal  gémit  ;  ses    extrémi- 
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tés  se  refroidissent  ;  il  meurt  intoxiqué  et  asphyxié  au 
milieu  des  déjections  diarrliéiques  qui  sont  expulsées 
vers  la  fin  de  la  maladie.  Quand  celle-ci  a  une  marche 
moins  rapide,  les  articulations  sont  affectées  en  même 
temps  :  l'animal  a  le  cou  tendu,  les  membres  raides; 
il  atrecle  l'attitude  de  l'animal  tétanique  ;  il  a  delà  peine  à 
se  tenir  debout  ;  il  titube,  boite  quand  on  réussit  à  le  faire 
déplacer  et  souffre  atrocement. 

La  pleuropneumonie  scptique  est  souvent  mortelle.  Quand 
elle  guérit,  des  lésions  persistent  dans  le  poumon,  les 
plèvres  et  les  ganglions. 

Les  aqneiiux  et  les  c/icvc;ui.\  frappés  de  pleuropneumo- 
nie septique  présentent  des  symptômes  analogues.  On  peut 
constater  quelquefois  une  matité  unilatérale.  Ces  animaux 
résistent  rarement  à  cette  septicémie  ;  ils  meurent  rapi- 
dement ou  deviennent  cachectiques.  La  maladie  se  propage 
vite  parmi  les  nouveau-nés  de  la  bergerie. 

Sur  700  agiwfnix  dun  troupeau.  Stohr  en  a  vu  périr 
90  en  huit  jours  et  Immelmann  200  sur  000. 

(l.  Forme  rénale.  —  La  néphrite  hémorragique  résulte 
fréquemment  de  l'infection  du  sang  et  de  l'adultération  de 
ce  liquide  par  des  toxines  diverses. 

Le  reinélimine  non  seulement  les  produits  solubies,mais 
encore  les  microbes,  et  ces  derniers  laissent  rarement 
intact  le  parenchyme  rénal  ;  on  peut  constater  les  signes 
d'une  néphrite  intense  accompagnée  d'hématurie.  Quand 
l'infection  rénale  est  atténuée,  il  se  développe  une  néphrite 
hyperplastique  ou  maculeuso  (Kabitz)  (1).  Cette  altération 
caractérise  les  cas  d'infection  sanguine  heureusement 
suivis  de  guérison.  C'est  à  cette  maladie  que  Kabitz  attri- 
bue les  cicatrices  et  foyers  de  sclérose  qu'on  trouve  à 
l'abattoir  dans  les  reins  des  bovidés  ou  des  éqnidés. 

e.  Forme  oculaire.  —  Les  microbes  pyogènes  peuvent 
infecter  les  deux  yeux  ou  un  seul  ;  la  tête  est  fortement 

(Ij  Kabitz,  Itec.  de  med.  vét.,  190t,  p.  111. 
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l'edressée  dans  le  premiei"  cas,  inclinée  de  côté  dans  le 
second.  La  pupille  est  réti-écie  ;  l'injection  ciliaire  est  pro- 
noncée :  le  contenu  de  la  chambre  antérieure  se  trouble, 
devient  jaune  verdàtre,  flbrineuxet  purulent.  Les  paupières 
sont  tuméfiées  et  rapprochées  ;  la  conjonctive  est  injectée  ; 
il  y  a  du  larmoiement  et  une  sécrétion  muco-purulente. 

L'inflammation  oculaire  peut  s'atténuer  et  guérir  ;  on 
voit  seulement  persister  des  synéchies  ;  mais  il  n'est  pas 
rare  de  constater  la  destruction  de  l'œil  par  suppuration. 

f.  Forme  nerveuse.  —  La  localisation  des  agents  infectieux 
dans  les  méninges  et  les  centres  nerveux  se  traduit  par  des 
signes  d'excitation  marqués  par  des  mouvements  violents, 
des  crises  cloniques  ou  des  contractures  analogues  à  celles 
du  tétanos.  Ces  signes  sont  remplacés  bientôt  par  un 
état  de  dépression  prononcé.  Les  animaux  sont  paralysés, 
et  ils  meurent  dans  le  coma  au  bout  d'un  temps  variable. 

Marche.  —  La  marche  de  la  maladie  est  très  irrégulière  ; 
les  formes  exclusivement  se/)<?'cémt(j'we.s  tuent  les  animaux  en 
quelques  heures  ;  ils  ne  résistent  presque  jamais  plus  de 
deux  à  trois  jours. 

Les  formes  inflammatoires  ont  généralement  une  évo- 
lution moins  rapide,  mais  très  inégale,  suivant  la  multipli- 
cité des  localisations.  Quand  les  formes  les  plus  graves 
sont  combinées,  les  animaux  succombent  promptement  ; 
l'entérite  diarrhéique  et  les  polyarthrites  pyohémiques 
sont  fréquemment  associées  ;  elles  font  souvent  mourir  les 
animaux  en  trois  ou  quatre  jours.  Les  formes  à  dominante 
thoracique  sont  rapidement  mortelles  dans  la  plupart  des 
cas  ;  les  survivants  conservent  généralement  des  lésions 
chroniques,  pulmonaires  ou  pleurales,  et  meurent  au  bout 
de  deux  à  trois  semaines. 

La  guérison  complète  est  exceptionnelle  ;  les  formes 
les  plus  bénignes  laissent  comme  reliquat  un  ou  plusieurs 
foyei's  inflammatoires  qui  persistent  ou  s'aggravent.  Bien 
des  animaux  atteints  de  la  forme  gastro-intestinale  ofl'rent 
des  ulcérations  de  la  caillette  ou  de  l'intestin  qui  sont  une 
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sourco  pcrmanenle  d'indigestions,  do  coliquos,  de  diarrhée; 
les  animauxscnourrissenl  mal.  maigrissent  et  succombent 
au  bout  de  deux  à  trois  mois  ou  d'un  temps  variable.  Les 
germes  inflammatoires  ou  les  lésions  qui  subsistent  dans 
les  articulations  enflammées  sont  le  point  de  départ  d'alté- 
rations chroniques  et  quelquefois  d'ankyloses.  Le  pourcen- 
tage de  la  mortalité  totale  atteint  souvent  jjIus  de  40  j).  100; 
il  varie  du  reste  dans  chaque  endémie  ;  il  n'est  pas  rare  de 
constater  une  mortalité  de  90  p.  100  des  animaux  infectés. 
C'est  une  maladie  qui  peut  faire  périr  la  moitié  où  les  trois 
quarts  des  nouveau-nés. 

Lésions.  —  Ces  lésions  font  presque  entièrement  défaut 
dans  les  formes  suraiguës  ;  on  ne  constate  que  quelques 
arborisations  vasculaii'es  au  niveau  des  séreuses,  une 
congestion  intense  et  quelques  hémori'agies  à  la  surface  de 
l'ouraqueet  du  fond  de  la  vessie. 

Les  formes  airjiiës  sans  localisation  sont  caractérisées 
par  une  exsudation  séro-sanguinolente  dans  la  plèvre,  le 
péricarde  et  la  cavité  péritonéale,  une  congestion  inflam- 
matoire du  tractus  intestinal,  une  inflammation  peu 
prononcée  de  l'ombilic,  plus  intense  au  niveau  des  points 
de  suspension  des  artères  allantoïdiennes  et  de  la  veine 
hépatique. 

Les  formes  localisées  revendiquent  les  lésions  les  plus 
nettes.  On  peut  suivre  pour  ainsi  dire  le  virus  depuis  son 
entrée  jusqu'à  sa  flxation. 

\u  ombilic  est  tumétié,  de  consistance  dure  ;  les  bords  de 
l'anneau  ombilical  sont  infiltrés,  ulcérés;  il  s'en  écoule  un 
liquide  purulent  ou  sanieux.  Cette  région  est  quelquefois 
envahie  par  un  abcès  qui  s'étend  dans  l'épaisseur  de  la 
paroi  abdominale. 

La  veine  hépatique  paraît  épaisse  ;  elle  oITre  une  consis- 
tance ferme  ou  fluctuante  ;  son  contenu  est  constitué  par 
des  caillots  sanguins  d'un  rouge  sale  ou  par  une  masse 
épaisse  et  putride.  La  paroi  interne  est  recouverte  de 
caillots  fibrineuxou  puriformes  très  friables.  Le  tissu  con- 
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jonctif  périveineux  est  infiltré  d'un  liquide  séi-eux  et  d'un 
exsudât  fibrino-purulent.  On  trouve  fréquemment  des 
fausses  membranes  fibrineuses  agglutinant  les  anses  intes- 
tinales, le  foie, 
la  vessie. 

Des  abcès  mé- 
tastatiquesT^en- 
vent  évoluer 
dans  tous  les 
organes  de  con- 
cert avec  des 
inflammations 
parenchyma- 
teuses  et  sé- 
reuses accom- 
pagnées de  dé 
générescences 
diverses. 

Le  foie  est  le 
siège  d'abcès 
multiples,  qui 
lui  donnent  un 
aspect  bosselé; 
les  cellules  hé- 
patiques voi- 
sines ont  subi 
la  tuméfaction 
trouble  ou  la 
dégénéres- 
cence grais- 
seuse (fig.  18.) 

La  rate  est  hyperémiée. 

Les  plèvres  renferment  un  exsudât  fluide,  'aunâtre  ou 
opalescent,  plus  ou  moins  riche  en  flocons  fibrineux  et 
en  fausses  membranes  parsemées  d'ecchymoses  ;  on  peut 
constater  des  adhérences  entré  les  deux  feuillets. 


Fig.  IS.  —  Lésions  du  cordon  ombilical  et  abcès  du  foie 
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Le  poumon  est  atéleclasié  quand  l'exsudalion  pleurale  est 
abondante  ;  il  est  volumineux,  lourd,  niulliroiore  comme 
celui  d'un  animal  atteint  de  péripneumonie  contagieuse, 
quand  l'inflammation  pulmonaire  domine  ;  les  bronches 
sont  le  siège  dune  bronchite  catarrhale  ;  le  tissu  conjonctif 
interlobulaire  est  infiltré,  épaissi  ;  il  ofTre  rasp(^ct  d'une 
mosaïque  et  circonscrit  les  lobules  diversement  colorés. 
Sectionnes,  ceux-ci  accusent  de  l'engouement,  de  l'hépa- 
tisation  ou  de  la  caséification. 

•.  Les  foyers  caséeux  font  saillie  à  la  surface  du  poumon, 
qui  paraît  bosselé  ;  ils  ont  le  volume  dune  noix  ou  d'un 
haricot;  ils  sont  enkystés  ou  communiciuent  avec  les 
bronches. 

Le  bacille  de  la  nécrose,  le  colibacille,  le  bacille  de  la 
suppuration  caséeuse,  des  streptothrix,  le  bacille  de  la 
pseudo-tuberculose  peuvent  exister  dans  le  pus  caséifié, 
blanchâtre  ou  verdrttre,  circonscrit  par  une  paroi  scléreuse. 
Les  lésions  de  la  bronchopneumonie  chronique  succèdent 
généralement  aux  formes  aiguës. 

Lepértcarrfe  estlesiège  d'un  exsudât  pseudo-meiidjraneux 
et  d'un  épanchement  séro-sanguinolent  trahissant  une 
inflammation  aiguë. 

Le  cœur  j)résente  quelquefois  des  ecchymoses  qui  con- 
trastent avec  la  teinte  pâle  et  la  dégénérescence  du  tissu 
musculaire.  Les  ganglions  péribronchiques,  médiastinaux 
et  mésentériques,  sont  hyi)erlrophiés,  congestionnés  ou 
abcédés.    , 

Les  reins,  le  cerveau,  les  nu''ninges  sont  également  le 
siège  d'altérations  exsudatives.  La  muqueuse  digeslive  est 
hyperémiée  et  envahie  par  une  inflammation  catarrhale. 
Les  articulations  sont  tuméfiées  ;  les  synoviales  sont 
distendues  par  un  liquide  jatme  rougeâtre,  épais,  p\u"u- 
lent  ;  la  synoviale  otfre  une  teinte  rouge  vif;  elle  est  ulcérée 
par  places;  le  cartilage  est  ramolli,  détruit  par  places,  et 
l'exsudat  pénètre  dans  la  substance  spongieuse  et  dans  la 
moelle    osseuse.   Le    tissu    conjonctif  pcri-articulaire   est 
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infiltré,  ecchymose  ou  abcédé:  on  peut  constater  des 
fistules  qui  aboutissent  dans  larticulation.  des  nécroses 
des  tendons  et  des  ligaments. 

Les  bourses  tendineuses  présentent  des  lésions  analogues. 
Le  tissu  musculaire  est  le  siège  d'infiltrations,  d'ecchy- 
moses, d'abcès  métastatiques  répandus  sous  la  peau,  entre 
les  muscles  et  dans  les  muscles  eux-mêmes. 

Les  fibres  musculaires  sont  graisseuses,  dégénérées.  Les 
yeux  sont  quelquefois  le  siège  d'un  exsudât  fibrineux  ou 
purulent,  envahissant  la  chambre  postérieure  comme  la 
chambre  antérieure  et  détruisant  l'œil. 

Les  méninges  et  le  cerveau  sont  le  siège  d'exsudations 
et  d'infiltrations  purulentes. 

Diagnostic.  —  Linfiammation  ombilicale  est  facile  à 
reconnaître  ;  elle  est  d'abord  caractérisée  par  une  tumeur 
peu  volumineuse,  allongée,  formant  un  cordon  bosselé, 
composé  de  veines,  d'artères  ombilicales  et  des  vestiges 
de  louraque.  11  y  atrèspeu  d'œdéme  à  la  périphérie:  sou- 
vent une  portion  desséchée  du  cordon  ombilical  pend  à  la 
partie  inférieure  de  cette  tumeur  :  celle-ci  n'est  pas  très 
douloureuse  à  la  pression. 

A  cette  première  période,  le  veau  continue  à  téter  et  ne 
paraît  pas  beaucoup  souffrir  du  ventre.  Si  l'on  n'y  remédie 
pa?  à  ce  moment,  la  phlébite  augmente,  l'intlammation 
se  propage  plus  haut  dans  les  veines  ombilicales,  monte 
dans  la  cavité  abdominale  même  jusqu'à  la  face  posté- 
rieure du  foie.  Les  artères  ombilicales  participent  à  leur 
tour  au  processus  inflammatoire,  mais  d'une  façon  moins 
violente  :  les  vestiges  de  louraque  sont  aussi  le  siège  d'une 
inflammation  adhésive  qui  se  propage  à  la  vessie. 

On  ne  peut  alors  s'y  tromper:  les  symptômes  généraux 
sont  devenus  de  plus  en  plus  alarmants:  l'animal  ne 
manifeste  plus  le  désir  de  téter:  son  ventre  est  rétracté  :  il 
demeure  continuellement  couché;  une  diarrhée  jaunâtre 
et  très  fétide  ne  tarde  pas  à  apparaître.  En  outre,  la 
tumeur  ombilicale  a  doublé  ou  même  triplé  de  voliune,  et 
Cadéac.  —  Patliolosie  interne.  VI.  15 
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la  palpalion  révèle  son  extension  dans  la  cavité  abdo- 
minale. La  pression  dissocie  quelquefois  les  caillots 
sanguins  et  les  convertit  en  un  putrilage  septi«iue,  visciiicux 
et  répandant  une  mauvaise  odeur. 

L'absence  de  phlébite  ne  permet  pas  dexcluro  la  |tvo- 
seplicémie;  rinllammation  do  ce  vaisseau  peut  inamiiicr 
malgré  la  pénétration  des  microbes  par  cette  voie. 

Le  rachitisme  s'en  distingue  par  son  évolution  lente 
apyrétique  et  par  dos  déformations  osseuses  sans  modi- 
lications  des  culs-de-sac  des  synoviales. 

Les  arthrites  trawnatiques  ne  sont  pas  acconi[)agnées 
de  symptômes  généraux,  ni  de  tuméfaction  de  la  région 
ombilicale. 

Les  indifjcslions  laiteuses  se  dill'érencient  de  la  pyo- 
septicémie  par  la  disparition  rapide  des  symptômes 
diarrhéiques  et  l'absence  de  lésions  jjulmonaires  et  arti- 
culaires. 

III.    —   PORCELETS. 

Considérations  spéciales.  -  Liufection  ombilicale  des 
porcelets  procède  des  mêmes  causes  et  se  traduit  par  les 
mêmes  troubles  que  chez  les  autres  animaux.  Les  recherches 
bactériologiques  ont  mis  en  évidence  chez  les  porcelets 
des  Pasteurella  dans  les  deux  tiers  des  cas,  le  Bacillus 
pyogenes  suis  dans  une  proportion  de  (50  p.  100.  A  ces 
microbes  s'associent,  ou  existent  sans  eux,  \e  streptocoque, 
le  staphylocoque,  le  bacille  pyoeyanique,  le  colibacille.  Ces 
divers  microbes  peuvent  s'implanter  successivement  dans 
l'organisme  du  nouveau-né.  Ils  peuvent  s'introduire  aussi 
dans  l'économie  par  les  voies  digestives  et  pn)vo(pi('r  luie 
infection  générale  pyo-septlcémique  analogue  (piaud  ils 
viennent  d'être  expectorés  par  des  animaux  malades. 

L'infection  affecte  deux  formes  principales  :  la  forme 
digestive  et  la  forme  respiratoire,  ou  ces  deux  formes 
réunies. 

\.  Forme  digeslive.  — Pou  de  jours  après  leur  nais- 
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sance,  les  porcelets  sont  atteints  d'une  diarrhée  caractéri- 
sée par  l'expulsion  de  matières  blanches,  de  plus  en  plus 
fluides,  qui  deviennent  jaunes  ou  jaune  verdàtre  et  répan- 
dent une  odeur  fétide  caractéristique. 

L'animal  perd  rapidement  ses  forces,  pousse  des  cris 
plaintifs,  tombe  dans  la  prostration  et  meurt  rapidement. 
Les  sujets  âgés  de  plus  de  quinze  jours  résistent  ordinai- 
rement, mais  ils  ne  se  développent  pas  et  présentent 
toujours  un  ventre  volumineux. 

B.  Forme  pulmonaire.  —  Dès  les  premiers  jours  de  la 
vie  ou  peu  de  temps  après  la  naissance,  les  animaux  pré- 
sentent de  l'inappétence,  de  la  fièvi'e,  de  la  voussure  du 
dos,  du  catarrhe  nasal,  des  éternuements,  une  toux  grasse, 
spasmodique,  accompagnée  de  râles  ou  d'accès  de  sutl'o- 
cation:  la  respiration  est  plus  ou  moins  accélérée,  pénilde  ; 
les  animaux  sont  très  essoufflés  dans  les  cas  graves;  il  y  a 
de  la  pleurésie  et  de  la  bronchopneumonie,  quelquefois  de 
la  péricardite  ;  ils  présentent  en  même  temps  du  catarrhe 
oculaire,  des  éruptions  cutanées  rougeàtres  et  violacées  à 
la  tète,  aux  oreilles  et  dans  diverses  parties  du  corps, 
accompagnées  d'exsudations  et  de  productions  ci'oiiteuses, 
brunâtres  ou  noirâtres  ;  une  diarrhée  fétide  épuise  les 
malades  ;  les  articulations  du  genou  et  des  coudes  s'enflam- 
ment, se  tuméfient,  et  50  à  80  p.  100  des  malades 
succombent  rapidement.  L'état  chronique  succède  à  l'état 
aigu  chez  la  plupart  des  survivants;  la  bronchopneumonie 
parvient  au  stade  de  suppuration  ;  les  microbes  de  la 
suppuration  qui  évoluent  dans  les  parties  infiltrées  du 
poumon  déterminent  l'épuisement  graduel  et  la  cachexie 
des  malades. 

l^eu  d'animaux  guérissent. 

Diagnostic.  —  L'apparition  de  ti'oubles  digestifs  et  de 
troubles  respiratoires  chez  des  porcelets  qui  viennent  de 
naître,  pendant  que  les  gorets  ou  les  adultes  sont  en  parfaite 
santé,  doit  faire  songer  à  une  infection  ombilicale. 

Chez  les  animaux  morts,  la  maladie  est  principalement 
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caractérisée    par  des   lésions  pleurales  et   pulmonaires. 

La  plèvre  est  couverte  de  fausses  membranes  fibrincuses, 
rouges,  jaunâtres,  accumulées  dans  la  cavité  pleurale  ou 
réunissant  les  deux  feuillets. 

Le  poumon  est  le  siège  d'une  hi'onehopneumonio 
caractérisée  par  une  vive  congestion  du  poumon,  ipii  est 
œdémalié,  hépatisé  par  places,  ressemblant  au  tissu  pancréa- 
tique. Sa  section  est  rougeàtre,  lisae,  humide,  pointillée 
de  points  jaunes  ril)rinoux  quand  les  lésions  sont  réi-enles. 
de  points  gris  constitués  par  des  foyers  pyogéniques  quand 
la  maladie  a  eu  une  évolution  plus  lente. 

Les  bords  des  lobes  pulmonaires  offrent  des  îlots 
atélectasiés.  Les  bronches  sont  remplies  de  muco-pus  ou 
d"nn  liquide  séro-sanguinolent. 

Lo  péricarde  est  souvent  le  siège  d"unc  inllanimation 
séro-lil)rineuse  presque  aussi  marquée  (pie  la  pleurésie. 

i^es  ganglions  lymphatiques  sont  volumineux  et  infiltrés. 

IV.   --  CARAIVORES. 

La  seplicémie  d'origine  ombilicale  des  jeunes  chiens 
peut  revêtir  une  forme  suraigué  et  tuer  en  quelques  heures 
les  animaux  qui  viennent  de  naître.  Elle  affecte  ordinai- 
rement une  évolution  plus  lente  et  se  traduit  par  une 
gastro-entérite  diarrhéique  ou  par  des  polyarthrites  sup- 
purées.  Nous  n'avons  pas  observé  la  forme  thoracique. 

a.  La  gastro-entérite  diarrhcique  est  la  forme  la  plus 
commune.  Le  petit  ciiien  paraît  intoxiqué  :  il  cesse  de  téter 
et  manifeste  une  fièvre  intense  et  une  soif  vive;  il  prend 
avidement  les  liquides  froids  ou  sucrés  qu'on  lui  présente; 
il  manifeste  des  coliques,  des  vomissements,  puis  de  la 
diai-rhée.  Les  déjections  deviennent  visqueuses,  glaireuses, 
fétides  ;  elles  prennent  une  leinle  jaune  verdAtre  ou  sangui- 
nolente; on  constate  des  efforts  expulsifs  intenses  accom- 
pagnés de  renversement  du  rectum.  L'animal  présente 
quelquefois  des  hémorragies  multiples  ou  un  véritable  pur- 
pura avant  do  mourir. 
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6.  L'infection  ombilicale  se  traduit  quelquefois  par  une 
série  d'abcès  articulaires  et  péri-articulaires  semblables  à 
ceux  des  poulains  et  des  veaux.  Tous  ou  presque  tous  les 
animaux  d'une  portée  peuvent  succomber  à  ces  abcès 
successifs,  qui  ne  peuvent  revendiquer  d'autre  cause 
qu'une  infection  sanguine  d'origine  ombilicale. 

Traitement  général  de  la  pyosepticémie. 

1°  Prophylaxie.  —  Les  vaisseaux  de  l'ombilic  du  nou- 
veau-né se  comportent  comme  des  suçoirs  aspirant  au 
début  les  matières  déposées  accidentellement  à  leur  ouver- 
ture, qui  n'est  protégée  contre  les  infections  futures  que 
par  un  caillot  susceptible  de  s'infecter  et  de  se  ramollir;  il 
faut  s'efforcer  de  prévenir  toute  infection.  Commencer 
par  enlever  les  déjections  et  le  purin  et  placer  la  mère 
prèle  à  accoucher  sur  une  litière  propre  et  abondante, 
souvent  renouvelée,  surveiller  l'accouchement,  et.  immé- 
diatement après  la  naissance  du  petit  veau,  ligaturer  le 
cordon  à  quelques  centimètres  de  la  paroi  abdominale,  à 
l'aide  d'un  fil  trempé  dans  la  teinture  d'iode;  laisser  sécher 
le  nouveau-né  par  la  mère,  puis  badigeonner  le  moignon 
ligaturé  avec  une  solution  de  sublimé  au  millième  d'eau 
oxygénée  ou  iodée  à  10  p.  100,  qu'on  fera  bien  de  renou- 
veler les  jours  suivants. 

Si  la  maladie  se  déclare  dans  une  écurie,  une  étable  ou 
une  bergerie,  il  faut  séquestrer  immédiatement  les  ani- 
maux malades  et  désinfecter  rigoureusement  la  place 
qu'ils  occupaieht;  il  est  également  utile  d'isoler  les  jeunes 
animaux  qui  ont  été  exposés  à  la  contagion  ainsi  que  les 
vae//es  prêtes  à  vêler  quand  on  dispose  de  locaux  suffisants. 

2°  Traitement cuR.x^TiF.  —  11  a  peu  de  chance  desuccès.  Les 
moyens  médicaux  sont  impuissants  à  enrayer  l'infection 
générale.  Les  sérums  monovalents  sont  également 
inefficaces  en  raison  de  la  diversité  des  microbes  enva- 
hisseurs. H.  Schirop  a  expérimenté  les  différents  sérums 
préparés  en  Allemagne  contre  la  pneumonie  des  veaux 
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(Jess-Pioi'kowski,  Klcll-Braiiii.  J.andsberg).  Seuls,  les 
sérums  polyvalents,  préparés  en  immunisant  les  animaux 
avec  des  souches  microbiennes  de  provenance  diverse 
sont  susceptibles  do  donner  des  résultats  dans  la  lutte 
contre  cette  maladie  inIV'ctieuse  du  veau. 

Des  essais  analogues  efTectués  dans  les  divers  pays  contre 
la  diarrhée  des  venux  ont  démontré  (|ue  tantôt  la  séro- 
thérapie réduit  considérablement  le  chiirre  de  mortalité  et 
tantôt  elle  n'exerce  aucune  influence  (Jensen). 

Les  accidents  de  la  région  ombilicale  ([)hlébile,  abcès) 
réclament  le  débridoment  limité  des  listules  afin  de  ne  pas 
produire  une  hernie  ombilicale,  puis  l'usage  des  anti- 
septiques (solution  de  sublimé,  d'eau  oxygénée,  de  crésyl. 
ou  de  sulfate  de  cuivre  à  i  p.  100)  (Voy.  Phlébite  in 
Pathohujie  c/iùiirijicrilej . 

Les  accidents  gastro-intestinaux,  articulaires  ou  pulmo- 
naires, sont  combattus  par  les  moyens  que  nous  avons  lait 
connaître  (Voy.  maladies  de  ces  divers  appareils). 

XXL  —  CIIOLKHA. 

SEPTICÉMIE    HÉMORRAGIQUE,    PASTEURELLOSE. 

Définition.  —  Nous  désignons  ainsi  les  infections  auto- 
gènes déterminées  par  un  bacille  bipolaire  connu  sous  le 
nom  de  Pasteurelld  et  caractérisées  par  le  syndrome  septi- 
cémie hémorragique. 

Le  choléra  des  oiseaux  est  le  type  de  ces  infections 
microbienne  spontanées  susceptibles  de  devenir  virulentes, 
contagieuses  et  inoculables;  la  maladie,  née  acciden- 
tellement chez  un  individu,  peut,  dans  des  conditions 
spéciales,  se  i)ropager  aux  animaux  de  même  espèce  et  aux 
animaux  d'espèces  différentes.  Tous  peuvent  subir  les 
assauts  de  la  PastcurcUa  et  les  effets  de  sa  toxine  quand 
des  causes  de  déchéance  les  ont  rendus  vulnérables.  Tous 
présentent  alors  des  symptômes  graves   dhyperthermie. 
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dabaltement,  de  stupéfaction  et  de  diarrhée,  c'est-à-dire 
un  ensemble  de  troubles  aigus  ou  suraigus  accompagnés  de 
congestions,  d'hémorragies  intestinales,  pulmonaires,  sous- 
cutanées,  de  lésions  plus  ou  moins  marquées  du  sang  et 
des  autres  tissus. 

Synonymie.  —    Ces  états   pathologiques  sont  commu- 
nément désignés  sous  -   ,  .■•■^i".-. 
le  nom  de  septicémie                   ■;  .•.:..  .  ■  >..5  •'/"■-':* •.!':•. . 
hémorragique   ou  de               """v-V'!      "".V- '-.T.j::'':.  ■' •  . 
pasteurellose.                      /  "  ■:.'-  ■..•.■••  - -l."/  -.v!./'  ■ .' .  .•'  -X  '  •'■ 

Le  terme  septicémie         .■•■■':■:•"'■'•  V-"'-'.^-.':*-  ■'^'■'^:'-.-/.'-' . 
hémorragique    impli-        •■'•/?•■•/.•■...••,  ■'■■<-..=v'  •'.•     ■.'•''""' 
que    essentiellement         •'■.!.  •. •    ■  f'"  ^'_-- ' '^  :• '.•.i- .';:'i.. 
une  lésion  spéciale  ;  .•:••-.•    ^-i5%-  ?•  •'  ;  •y.-'/.::'  --'•  .' ' 

il  revendique  tous  les  ■,j"^  .j>  ..  "  $'  ■•■'%.■  .•  '■■''."  v*  .  •.'•:• 

états     pathologiques  '  .^x^':.--.  ""'.-■■".•''*-'!.•'.■.•.,'•■  '^V^-.-y' 

aigus     ou     suraigus  "^t^:  :.•:;' ^■"'^^^'■■'■^•^ ''■^'' 

caractérisés  par  des  '•■-■."'".".•"•■•*••.•.   .{ '"' 

congestions,   des  hé- 

morra^'ies    viscérales        '^'S-  '^-  —  formes  se  rapprochant  des  cocci 
,    .  (Lignières). 

et  musculaires  engen- 
drées par  les  toxines  des  bactéries    ovoïdes.     Toutes  les 
infections  aiguës  possédant    cette    double  caractéristique 
anatomopathologique  et  microbiologique   ont  été   réunies 
par  Hueppe  (1886)  dans  un  même  groupe. 

Le  choléra  des  oiseaux  (Perroncito  et  Semmer,  1878)  : 
Pasteur.  1880);  la  septicémie  des  lapins  (Gaffky,  1881 1; 
\a  Wikheuche  et  la.  Rinderseuche (Kilt,  1883);  la  Schweine- 
seuclie  du  porc  (Lœffler.  1886 1;  le  barbone  du  JMiftle 
(Oreste  et  Armanni,  1887)  ;  la  pneumo-entérite  du  mouton 
(Galtier,  1889).  et  un  nombre  considérable  dautres 
affections  ont  été  rangées  aussi  parmi  les  septicémies 
hémorragiques.  On  y  a  fait  rentrer  toutes  les  affections 
offrant  des  analogies  de  lésions,  de  gravité,  d'évolution 
sans  trop  se  préoccuper  de  l'unité  de  cause.  Sans  doute  on 
invoque,  pour  toutes,   une  bactérie  ov&ïde  ;  mais   on  se 
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préoccupe  Itoaucoup  plus  de  sa  forme  que  de  son  origine, 
de  sa  fonction  (pie  de  ses  caractères  harlériologiipios. 
I)"une  part,  on  |)eul  découvrir  des  bactéries  ovoïdes  chez 
des  animaux  morts  de  maladies  hémorragiques  très  difTé- 
rentes  comme  le  rouget,' les  charbons  des  divers  animaux, 
les  alfections  streptococciques  du  chevnl  ou  la  peste  du 
porc,  et,  d'autre  part ,  la  forme  ovoïde  appartient  à  d'autres 
microbes  comme  les  paracoli.  Le  terme  septicéinie 
hémorragique,  si  séduisant  qu'il  soit,  ne  fait  donc  que 
consacrer  un  chaos  étiologique. 

Au  lieu  de  réunir  dos  maladies  étroitement  liées  par  leur 
cause  comme  par  leurs  lésions,  ce  groupe  embrasse  des 
affections  disparates,  souvent  indépendantes  des /'^/n/c^/v'////, 
ou  essentiellement  polymicrobiennes  et  plurifornies  ïKilt). 
La  multiplicité  et  la  diversité  des  causes  qui  aboutissent  à 
révolution  d'une  septicémie  hémorragique  nous  permettent 
d'envisager  ces  états  pathologiques  comme  un  syndrome 
rcpi'ésentantlaterminaison  d'ungrand  nombredc  inithidies, 
c'est-à-dire  une  manière  de  mourir. 

Le  terme  pasteurellose  est  né  du  besoin  de  rattacher  à 
une  entité  microbienne  précise  et  délinie  tous  les  accidents 
pathologiques  qu'elle  détermine.  Sous  le  nom  de  pasteu- 
rellose. M.  Lignières  a  fondé  un  gj-oiipe  natm-el  d'états 
jiathologiques  dont  la  principale  carartéristi(pie  est  la  pré- 
sence d'un  cocco-bacilli'  qu'il  a  désigné  sous  le  nom  de 
Pasteiuella. 

Ses  recherches  ont  permis  de  rapprocher  le  idioléra  tles 
poules  de  la  Rinderseiic/ie,  de  la  W'ildseuclte,  du  bai'bone 
du  buflla  et  de  diverses  autres  maladies;  les  travaux  les 
plus  récents  ont  conlirmé  ce  rapprochement.  L'heure  est 
venue  didentilier  la  Pasirurella  de  ces  diverses  maladies. 

Le  terme  pasteurellose  aurait  toutes  nos  préférences  pour 
les  désigner  si  les  Pasteurclla  —  qu'on  trouve  partout  — 
n'avaient  été  regardées  comme  les  microbes  spécifiques  de 
diverses  maladies  auxquelles  elles  sont  totalement  étran- 
gères. C'est  ce  qui  nous  oblige  à  le  répudier. 
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Le  terme  choléra,  le  plus  ancien,  s'applique  aune  maladie 
bien  définie  des  oiseaux,  représentant  la  forme  la  plus 
caractéristique  des  pasteurelloses.  Son  microbe  est  le  type 
des  Pasteurella  ;  ses  symptômes  et  ses  lésions  résument  à 
peu  de  chose  près  les  symptômes  et  les  lésions  des  diverses 
pasteurelloses  animales.  On  est  même  en  droit  de  consi- 
dérer celles-ci  comme  un  prolongement  du  choléra  des 
oiseaux. 

Il  n'y  a  en  réalité  quune  pasteurollose  comme  il  n'y  a 
cju'une   tuberculose  : 

on    constate    même  •">  -'"''r-'^r^x 

bien  moins  de  dilîé-  :\>,    '    ,  ,  \"\  ;   -v,-".  :  \ 

rence  entre  les  pas-  -■.V,r-,"-"\  >__    '  N".'-'.  '      ■     -"". 

teurelloses  des  diver-  ",,.••  •  •'  -  '  r.r.  -"%  -  '  "-'''v  ■  '  .*'.' 

ses  espèces  animales  ,'v. ,.,",-.' --,".'.  '-^  /-  .;-.,' i 
qu'il  n'en  existe  dans  ■,  -  ^  ;',■'•'••."-'.--  ".  •  -  [  i 
les  tuberculoses.  Les  ',,_  -^J';  "_  -'  <.-./  .-•.''[  .'  ■  ■/ 
anneaux  de  la  chaîne  '''>'\  ^r-'' .'-  --'  ■ '1\,  J"  \  '  / 
de    transmission    du  -!.-?!,='   '  ..■.-.-■•'^       M^\    '.  ■/ 

choléra  des  oiseaux 
aux  diverses  espèces 
sont  bien  plus  solides 
que  ceux  qui  réunis- 
sent la  tuberculose 
des  oiseaux  aux  tu- 
berculoses des  «ja»3m//t'i"e5.  Cliniquement.  on  peut  suivre 
la  transmission  de  la  Pasteurella  des  oiseaux  aux  autres 
animaux;  on  la  réalise  expérimentalement,  de  sorte  que 
nous  pouvons  affirmer  qu'il  n'existequ'une  seule  maladie  : 
le  choléra  des  oiseaux  susceptible  de  se  propager  dans  des 
conditions  spéciales  à  diverses  espèces  animales.  Le  cocco- 
bacille  de  cette  maladie  peut  subir  quelques  modifications 
en  passant  des  oiseaux  aws.  mammifères  ;  mais  ces  mo- 
difications ne  sont  pas  assez  importantes  pour  permettre 
de   reconnaître  diverses  espèces  de  Pasteurella. 

Dès  lors,  nous  nous  bornerons  à  étudier  la  pasteurellose 

15. 


Fig.  20. —  Fornie.s  bacillaires  obtenues  avec 
la  culture  du  sang  de  lapin  infecté  par  le 
tube  digestif  (Lignières>. 


ilu  choléra  dos  poules,  qui  est  <l'ailleurs  celle  île  la  Rinder- 
seitche,  delà  \Vildscitcli('.de\aSchwrinestn(c/u',d\i  barbone 
des  hufllcs,  de  la  i)neiimo-entérite  du  mouton,  de  la  septi- 
oémie  des  lupins,  et  nous  envisagerons  ensuite  ses  eiïets 
sur  chacune  des  espèces  animales  susceptibles  de  se  laisser 
envahir. 

Étiologie.  —  La  l'autcurclltt.  l'agent  causal  de  ce  groupe 
détals  pathologiques,  est  un  «  cocco-bacille.  coloré  d'une 
laçon  intense  aux  pôles,  faiblement  au  centre,  très  poly- 
morphe, sans  spores,  principalement  aérobLe,  ne  prenant 
pasleGram,  cultivable  dans  les  bouillons  de  viande,  la 
gélatine,  la  gélose,  mais  ne  donnant  pas  de  culture  visible 
sur  la  pomme  do  terre  naturelle  acide,  ne  liquétiant  pas 
la  gélatine,  ne  coagulant  pas  le  lait,  nodonuant  pas  dindol 
dans  le  bouillon  pancréatique,  se  révélant  dans  les  cultures 
par  une  odeur  siii  genorh  et  une  consistance  visqueuse  » 
(Lignières). 

MoRPHOLO(;iE.  —  La  PastcurcUa  est  très  {)olymorplie, 
principalement  dans  les  cultures;  elle  allecte  babiluel-- 
lenient  une  l'orme  ovalaire  ;  mais  on  peut  observer  des 
cocco-bacilles,  des  cocci,  des  diplocoques,  des  bactéries, 
des  bacilles,  des  strepto-bacilles.  C'est  un  bûtonnet  long  de 
1  [j:  et  à  extrémités  arrondies  ;  ses  dimensions  varient 
dans  des  limites  peu  étendues,  suivant  son  origine,  la 
maladie  qu'on  envisage  ou  les  milieux  do  culture:  les 
•cocco-bacilles  du  choléra  des  oiseaux  sont  quchiud'ois  si 
petits  qu'ils  peuvent  traverser  la  bougie  Berkefeld;  ceux 
du  barbone  sont  encore  de  plus  faibles  dimensions. 

La  colorai  ion  est  facile  à  obtenir  avec  les  dérivés  de 
ranilineen  solution  aqueuse  ;  la  coloration  avec  le  bleu  de 
jnéthjlène  ou  le  violet  de  gentiane  se  fixe  surtout  aux 
deux  pôles;  le  centre  est,  au  contraire,  peu  coloré,  mais  les 
microbes  des  cultures  se  colorent  peu  aux  pôles. 

r.ULTURKs.  —  Ces  microbes  commencont  ;'i  cullivor  à  la 
température  de  13  à  28°  dans  un  milieu  alcalin  ou  neutre 
au  contact  do  l'air  ou  dans  le  vide. 
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Sur  gélatine,  la  PasteurcUa  forme  de  petites  colonies 
translucides,  analogues  à  des  gouttes  de  rosée,  souvent 
irisées,  puis  blanchâtres,  qui  s'étendent  peu,  car  elles  ne 
dépassent  ordinairement  pas  la  largeur  d'un  grain  de 
millet.  Sur  agar,  les  colonies  n'atteignent  pas  les  parois 
du  verre  et  prennent,  au  bout  de  quelques  jom's,  un  aspect 
filamenteux.  Sur  le  sérum  sanguin,  il  se  forme  une  très 
mince  pellicule  d'a- 
bord transparente  et 
plus  tard  blanchâtre. 

Le  bouillon  addi- 
tionné de  peptone  ou 
de  sérum  sanguin  se 
trouble  ordinaire- 
ment d'une  façon 
plus  ou  moins  com- 
plète ;  mais  parfois  le 
liquide  s"éclaircit  ;  on 
peut  voir  aussi  se  dé- 
velopper, à  la  surface, 
une  fine  pellicule 
blanchâtre  du  qua- 
trième    au     sixième 

jour.  L'addition  de  sucre  ou  de  glycérine  ne  modifie  pas 
la  culture.  Sur  pomme  de  terre  naturellement  acide,  on 
n'observe  pas  de  culture;  mais,  si  la  pomme  de  terre  est 
rendue  alcaline,  il  se  développe  une  couche  gris  jaunâtre 
de  ces  microbes. 

Produits  des  cultures.  —  Les  produits  formés  dans  les 
cultures  de  Pasteurella  consistent  d'abord  dans  une 
substance  odorante  caractéristique  et  dans  une  toxine 
extrêmement  active.  Cette  toxine  préside  à  la  détermination 
des  symptômes  et  des  lésions  consécutifs  à  l'inoculation  des 
Pasteurella,  comme  on  peut  s'en  assurer  en  inoculant  aux 
oiseaux  le  produit  filtré  d'une  culture  de  choléra  des  poules 
(Pasteur,  Salmon,  Stang,  Kitt,  Klett  et  Braun). 


Fig.  21.  —  Formes  coccus  Lieu  clair,  culluri' 
sur  gélatine. 
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Elle  diiruse  dans  l'économie,  comme  dans  les  milieux  de 
ciillures.  Elle  est  facilement  mise  en  évidence  dans  les 
cultures  Agées  de  vingt  heures,  (illrces  ou  stérilisées.  Deux 
centimètres  cubes  de  ce  bouillon  lillré  à  travers  une  bougie 
Chamberland  et  inoculés  sous  la  peau  tuent  un  lupin  en 
une  heure  (Baldrey)  ;  d  à  2  centimètres  cubes  de  culture 
injectés  dans  les  veines  des  solipèdes  peuvent  intoxiquer 
ces  animaux  et  les  faire  mourir  en  ipielques  heures.  Cette 
toxine  paraît  très  instable.  Elle  renferme  des  agressines, 
c'est-à-dire  des  substances  sbsceptibles  de  mettre  en  échec 
les  moyens  de  défense  usuels  (Wcil).  Leur  existence  est 
prouvée  par  ce  fait  que  les  Pasteiirellasc  multiplient  beau- 
coup plus  rapidement  dans  le  péritoine  du  cobaye  ou  dans 
la  plèvre  du  lupin  que  dans  une  culture.  Le  cobaye  qui  a 
résisté  à  une  inoculation  cocco-bacillaire  succombe  à  une 
véritable  septicémie  si  on  vient  à  lui  inoculer  l'exsudat 
pleural  du  lupin  dans  le  péritoine.  Les  Pasteurell  i  iouhscnl 
donc  d'un  pouvoir  toxique  indéniable. 

Une  ficmol!/si)ie  se  forme  dans  les  cultures  eu  bouiiloM  : 
elle  atteint  son  maximum  d'activité  dans  les  cultures  en 
bouillon  du  choléra  des  poules  ajant  séjourné  douze  jours 
à  l'étuve  à  37°  (Calamida).  Cette  hémolysine  rappelle  la 
slreptocolysineau  point  de  vue  de  sa  résistance  à  la  chaleur; 
il  faut  la  chauffer  pendant  une  demi-heure  à  70°  pour  la 
détruire.  Elle  n'est  pas  toxique  pour  les  animaux.  Les  glo- 
bules les  pi  us  sensibles  à  riiémolysinei  lu  choléra  dosoiseiui.x 
sont ceu\ du lapiii ,  puis  ceux  du  cobaye,  et,  chose  curieuse, 
les  globules  de  ])oule  sont  les  moins  sensibles. 

Habitat.  —  La  Pasteiirella  est  un  saprophyte,  un  com- 
mensnl  habiluel  de  nos  animaux  domestiques  ou  sauvages, 
un  habilant  de  l'arrière-bouche,  du  traclus  gastro-inles- 
tinal  et  souvent  des  voies  respiratoires;  mais  il  a  surtout 
son  quartier  général  dans  l'appareil  digestif.  Ce  microbe  (1) 

(1)  Gamalfia  et  Joest  ont  mis  en  évidence  ce  microbe  clans  le  lube  digestif 
des  iiigeons  sains  ;  Osterta^  et  Ackermann  n'ont  pas  réussi  à  le  découvrir 
chez  les  poules  et  les  oies.  .Marchiafava  et  Celli  ont  produit  le  choléra  cheit  la 
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est  très  répandu  dans  le  sol  humide,  marécageux  (Delta 
du  Nil,  marais  pontins),  eaux  stagnantes  ou  coulant  très 
lentement,  et  dans  la  plupart  des  matières  organiques 
comme  le  fumier,  la  terre,  les  aliments,  le  sol  des  poulail- 
lers, des  écuries,  des  étables.  Son  état  parasitaire  ne 
paraît  être  qu'une  phase  accidentelle  de  son  évolution; 
mais  il  infecte  les  animaux  à  des  époques  déterminées.  On 
le  trouve  alors  abondamment  dans  le  sang,  les  exsudais, 
les  matières  fécales,  les  produits  de  toutes  les  sécrétions 
(urine,  lait.  bile). 

Résistaxce.  —  Son  origine  saprophytique  lui  permet  de 
résister  à  toutes  les  influences  destructives.  La  putréfaction 
le  libère  des  cadavres  et  lui  permet  de  se  répandre  dans 
la  terre  où.  trois  mois  après  Fenfouissement.  on  le  retrouve 
'toujours  actif  (Kitt)  :  la  fermentation  du  fumier  le  laisse 
intact  pendant  des  mois  (Ga?rtner  ;  il  se  conserve  pendant 
des  mois  dans  les  sols  humides,  dans  leau  ordinaire  ou 
Teau  distillée  à  labri  de  l'air,  et  il  supporte  sans  faiblir 
les  plus  basses  températures  de  l'hiver.  Ses  meilleurs 
agents  destructeurs  sont  la  chaleur  solaire  et  la  lumière  : 
les  exsudais  frais  exposés  à  la  lumière  solaire  sont  sté- 
rilisés en  quarante-huit  heures,  en  soixante-douze  heures 
à  la  lumière  diffuse  (Helfer).  La  dessiccation  stérilise  rapi- 
dement les  produits  virulents.  Le  microbe  du  choléra  des 
poules  est  tué  en  trois  quarts  d"heure  à  une  température 
de  45°  à  50°.  en  quelques  minutes  à  la  température  de 
SO^-So"  (Kitt\  L'action  prolongée  de  l'oxygène  à  STo-SS"* 
latténue  considérablement  et,  au  bout  de  soixante  jours, 
les  cultures  sont  complètement  inoffensives  (Pasteur). 
Laction  combinée  de  l'air  et  de  la  lumière  atténue  les 
cultures  et  les  stérilise;  mais  il  peut  se  conserver  huit 
jours  au  moins  dans  un  bloc  de  glace. 

Les  antiseptiques  les  plus  recommandables  sont  :  l'acide 

poule  par  ingestion  de  matières  putrides:  Cao  a  signalé  la  présence  du  mi- 
crobe du  barbone  dans  l'enduit  lingual  des  bœufs,  vaches,  chèvres,  porcs, 
des  animaux  sains  Tenus  de  Sardaigne. 
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pliéni(iue  ù  1  p.  100.  le  Ivsol  h  1  p.  100,  l'arido  sulfuriqne 
il  5  p.  100. 

Lo  sulfate  de  cuivre  et  le  clilorure  de  zinc  i\  5  p.  100 
sléi'iJiseiil  le  sang  et  les  matières  diarrliéiques  pourvu 
que  le  mélange  soit  très  intime:  les  Iragnients  d'organes 
immergés  dans  ces  solutions  perdent  leur  virulence  au 
lioul  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  (Colin).  La 
givcérine  peut  conserver  la  virulence  intacte  dans  des 
fragments  d'organe  i)endant  deux,  trois  mois  (Sclaro). 

N'iiu'LKNCE.  —  D'une  manière  générale,  les  bactéries 
ovoïdes  sont  et  demeurent  de  vulgaires  saprophytes  aussi 
inoffensifs  pour  les  animaux  que  le  phylloxéra  pour  les 
vignes  américaines.  L'adaptation  réciproque  des  deux  élé- 
ments en  présence  a  produit  un  équilibre  vital  stable 
entre  la  vigne  américaine  et  le  parasite  du  phylloxéra,  un 
équilibre  instable  entre  les  Pasteurella  et  les  animaux. 

Les  influences,  qui  font  pencher  le  lléau  de  la  balance 
en  faveur  de  ces  microbes  et  leur  donnent  l'apparence  de 
la  spécificité,  règlent  les  troubles  qu'ils  doivinit  déterminer. 
Si  l'on  connaît  les  conditions  d'humidité,  de  tempéralin-e 
qui  président  aux  infestations  parasitaires,  on  ignore  la 
plupart  de  celles  qui  permettent  à  la  Pasteurella  de 
devenir  i)athogène.  Quelques-unes  rl'entre  elles  sont  bien 
•connues;  d'autres  ne  sont  que  soupçonnées. 

Et,  d'abord,  les  microbes  ovoïdes  deviennent  occasion- 
nellement morbiférants  et  produisent  des  infections 
autogènes  quand  leurs  bûtes  subissent  une  déchéance 
générale.  L'agonie  et  la  mort,  qui  transforment  l'orga- 
nisme en  milieu  inerte,  manjuent  les  dernières  limites  de 
■ci'Ite  déchi-ance.  Ces  microbes,  ne  rencontrant  alors  aucune 
résistance,  pénètrent  tous  dans  le  sang,  l'individu  suc- 
combe; sa  disparition  est  un  l'ail  isolé,  les  microbes  ne 
se  sélectionnent  pas.  On  peut  les  recueillir,  les  inoculer  ; 
ils  ne  sont  pas  virulents;  leur  carrière  palliogène  s'est 
bi'isée  au  premier  pas. 

L'invasion  accidentelle  de  sujets  vulnérables,  mais  doués 
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dune  plus  grande  résistance,  favorise  quelquefois  la  for- 
mation de  races  microbiennes  douées  d'une  puissance 
d'attaque  supérieure  à  celle  de  la  race  primitive  :  la 
bactérie  ovoïde  envahit  les  malades.  La  septicémie 
hémorragique  est  particulièrement  l'expression  suprême 
de  maladies  à  virus  filtrant,  comme  la  peste  du  porc,  ou  de 
maladies  larvées,  comme  les  maladies  parasitaires.  Le 
mouton  affecté  de  distomose,  de  strongylose  de  nos  pays, 
de  lombriz  de  l'Argentine,  peut;  mourir  de  septicémie 
hémorragique  comme  le  porc  affecté  de  hog-choléra  ou 
de  swine-fever  et  comme  le  veau,  Vagneau  ou  le  poulain 
atteints  de  phlébite  du  cordon  ombilical  et  d'une  infection 
polymicrobienne.  Toutes  ces  maladies  font  le  lit  à  la  sep- 
ticémie hémorragique,  comme  la  gourme  à  l'anasarque. 
Le  terme  septicémie  hémorragique  représente  donc  bien 
plus,  dans  tous  ces  cas.  une  manière  de  mourir  plutôt 
qu'une  manière  d'être  malade.  C'est  un  syndrome  analogue 
au  muguet  du  vieillard,  à  la  stomatite  ulcéreuse  du  chien; 
mais  ces  maladies  locales  ne  sont  que  des  stomatites 
d'alarme  ;  la  septicémie  hémorragique  est  plus  qu'une 
alarme  :  elle  est  le  signal  de  la  fin.  Greffée  sur  un  trou- 
peau de  bœufs,  de  moutons  ou  de  j)orcs  sous  le  coup  de 
la  même  infestation  parasitaire  ou  du  même  état  patho- 
logique, elle  revêt  le  masque  d'une  affection  enzootique 
ou  épizootique.  C'est  que  la  plupart  des  sujets  déprimés 
par  la  même  cause  réalisent  la  même  infection  autogène 
aggravée  par  ingestion  de  bactéries  ovoïdes,  devenues  un 
peu  plus  dangereuses  dans  le  sang  des  premiers  malades. 
sans  avoir  encore  conquis  une  virulence  indiscutable. 

Puisées  dans  le  sang  de  leurs  victimes,  et  ingérées  par 
des  bœufs,  des  moutons,  des  ]iorcs  ou  des  mammifères 
sauvages,  ces  bactéries  ne  produisent  rien;  inoculées  sous 
la  peau  de  ces  animaux,  elles  ne  tuent  pas  davantage  ou 
ne  tuent  qu'à  des  doses  si  élevées  qu'il  est  permis  de  les 
innocenter  entièrement. 

La  septicémie  hémorragique  demeure  donc,  chez  ces 
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animaux  oommo  chez  les  mourants,  le  roaclif  de  la 
dôcliéance  organique.  Sans  elle,  les  bactéries  ovoïdes 
n'envahissent  pas  l'organisme;  sans  elle,  ces  microbes 
demeurent  de  vulgaires  saprophytes  chez  le  clicvnl  et 
chez  le  Ixrut'  aussi  bien  que  chez  le  mouton  ;  sans  elle 
enfin,  la  bactérie  ovoïde  retirée  du  sang  d'un  animal  mort 
de  septicémie  hémorragique  est  incapable  de  reproduire 
cet  état  pathologique.  Chaque  fois  que  la  septicémie 
hémorragique  apparaît  dans  im  troupeau,  il  faut  recher- 
cher l'événement  pathologique  qui  a  rendu  son  déve- 
loppement possible.  Si  l'on  ne  réussit  |)as  toujours  à  sou- 
lever le  voile  qui  dissimule  l'affection  principale,  il  ne 
faut  pas  pour  cela  en  conclure  (jue  la  bactérie  ovoïde  a 
fait  tout  le  mal.  Son  innocuité  découle  de  limpossibilité 
de  reproduire  une  septicémie  hémorragique  par  inocu- 
lation d'une  petite  quantité  de  sang  puisée  dans  la  circu- 
lation du  septicémique  qui  vient  de  mourir. 

11  faut  cependant  faire  une  exception  en  faveur  du  cho- 
Ivra  des  oi!<rnii.\,  de  la  septicémie  du  Jajn'ii  et  du  barbone  des 
hiil'llcs,  où  la  PasteurcUa  seule  ou  associée  à  d'autres 
microbes  acquiert,  à  certaines  époques  de  l'année,  sous 
des  influences  indéterminées,  une  virulence  indiscutable. 
Celte  Pasteurella  du  choléra  des  oismiix  n'est  pas  un 
microbe  spécifiquement  différencié,  exclusivement  patho- 
gène chez  les  oiscmix,  mais  im  microbe  vulgaire  qu'on 
retrouve  chez  toutes  les  espèces  animales,  susceptible  de 
s'adapter  accidentellemciit  à  tmilos  ou  d'en  épargner 
quelques-unes. 

Les  variations  de  virulence  des  Pasteurella  pernu'ttent 
à  ces  microbes  de  cultiver  sous  l'influence  de  conditions 
particulières  dans  le  sang  et  les  organes  d'une  esi)èce  en 
respectant  les  espèces  les  plus  voisines.  Le  microbe  du 
choléra  des  jiouJrs  peut  respecter  les  oies,  les  canards,  ou 
atteindre  ces  espèces  et  déborder  même  parmi  les  wani- 
luil'ères.  Mais  généralement  la  Pasteurella  issue  d'une 
espèce  tend  à  contagionner  les  aninuiux  de  cette  espèce. 
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sans  qu'on  puisse  la  considérer  comme  absolument  inofîen- 
sive  pour  les  autres  espèces. 

Infection  expérimentale.  —  Les  infections  expérimen- 
tales produisent  des  effets  variables  suivant  l'espèce  ani- 
male, la  quantité  de  virus,  la  puissance  du  virus  et  son 
mode  de  pénétration. 

La  poule  et  le  lapin  son!  les  animaux  de  choix  pour 
étudier  la  virulence  de  la  Pastewella.  Le  choléra  des 
/luiilos  frappe  également  les  oies,  les  canards,  les  din- 
dons, les  pintades,  les  faisans,  les  oiseaux  de  volière  ; 
il  a  cependant  une  prédilection  pour  la  poule  et  le  pigeon; 
les  autres  oiseaux  viennent  après.  Chez  toutes  ces  espèces, 
l'inoculation  du  virus  sous  la  peau  ou  dans  le  muscle  pec- 
toral est  mortelle  :  chez  toutes  ces  espèces  enfin,  le  microbe 
du  choléra  trouve,  dans  les  conditions  naturelles  de  la 
vie,  l'occasion  de  passer  du  rôle  d'un  saprophyte  ou  d'un 
commensal  à  celui  d'un  agent  pathogène.  Les  modifi- 
cations extérieures  suffisent  à  rompre  cet  équilibre  à  son 
profit.  Habituellement  la  Pasteurella  est  tellement  viru- 
lente pour  les  oiseaux  que  l'inoculation  d'une  trace  de 
culture  ou  de  virus  sous  la  peau  est  mortelle  pour  ces 
animaux  ;  il  se  produit  généralement  au  point  d'inoculation 
une  culture  locale  décelée  par  un  œdème  inflammatoire 
très  riche  en  leucocytes  :  le  système  lymphatique  tout 
entier  est  rapidement  envahi,  la  bactérie  pullule  dans  le 
sang  et  les  divers  parenchymes  ensemencés.  Quand  le 
virus  est  affaibli,  l'infection  s'opère  lentement  et  la  cul- 
ture demeure  cantonnée  en  quelques  points  où  elle  déter- 
mine des  accidents  locaux  de  nécrose  cellulaire  carac- 
térisée par  des  foyers  de  caséification.  Le  virus,  très  atîai- 
bli  par  sa  culture  sur  un  terrain  artificiel  et  par  son  expo- 
sition à  l'air,  ne  détermine  qu'un  simple  accident  au 
point  d'inoculation.  On  renforce  son  activité  à  volonté 
par  une  série  de  passages  chez  des  sujets  très  sensibles 
comme  les  petits  oiseaux  ou  le  péritoine  du  cobaye 
(Lignières). 
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I^a  [)0<iii  est  conlaiiiiiH-e  par  le  dépôt  dune  i-ultiire  après 
arrachement  de  quelques  plumes  de  manière  à  dénuder 
quelques  papilles,  mais  ce  mode  d"infection  est  prati- 
quement sans  importance. 

La  conjonctive  intacte  absorbe  le  virus  en  suspension 
dans  une  culture   en  bouillon  dans  l'espace  dune  minute 


rig.  22.  —  Scptici'iiiii'  liéiiiDn-agiciue  du  riiiiiiri/  v\  de  In  poule  (Rabicauxi. 

A,  sang  du  rrtnaril  ;  H,  foie  du  pigeon  ;  C.  culare  sang  de  l(ipin\D,  culare 
îang  de  pigeon. 

(Conte):  les  autres  muqueuses  sont  mieux  protégées  contre 
les  infections  microbiennes  tant  qu'elles  ne  sont  pas  bles- 
sées. Cependant  la  muqueuse  du  nez  et  du  larynx  se  laisse 
pénétrer  par  une  cullure  virulente,  comme  la  niii(|ueuse 
du  sac  conjonclival  (llerlel). 

Les  voies  (liycstii-cs  résistent  souvent  à  l'infection  expé- 
rimentale (Renault,  Perroncito.  Pasteur).  Lingeslion  de 
matières   virulentes    et    même    de    cultures    abondantes 
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donne  un  résultat  négatif  quand  la  muqueuse  digestive 
est  saine  :  c'est  une  voie  de  transmission  incomparablement 
moins  sûre  que  linoculation  ;  il  faut  au  moins  soixante 
millions  de  bactéries  pom'  tuer  le  pigeon  par  les  voies 
digestives  (Schônwertli).  On  constate  des  ulcérations  et 
un  œdème  sous-muqueux  correspondant  sans  doute  aux 
foyers  d'inoculation  de  la  muqueuse  digestive. 

Les  voies  respiratoires  sont  également  accessibles  au 
virus  desséché  ou  en  suspension  dans  un  liquide  :  l'ino- 
culation directe  dans  le  poumon  détermine  de  la  pneu- 
monie fibrineuse  et  de  l'œdème  intestinal. 

Le  lapin  et  la  souris  établissent  un  pont  entre  les 
oiseaux  et  les  manimiteves  :  ils  contractent  facilement 
l'infection  pasteurellique  par  contagion  naturelle  comme 
par  inoculation  sous-cutanée  intrapéritonéale,  inlz-atra- 
chéale  ou  intraveineuse.  On  a  même  songé  à  utiliser  la 
Pasteurella  du  choléra  des  oiseaux  pour  détruire  les  lapins 
sauvages,  les  spermophiles  et  les  campagnols. 

Le  cohayr  otïre  déjà  une  résistance  beaucoup  plus  consi- 
dérable :  il  succombe  cependant  à  linoculation  sous- 
cutanée  d'un  vingtième  ou  d'un  dixième  de  centimètre  cube 
d'une  culture  récente  ou  à  l'injection  péritonéale  d'une 
forte  dose  de  culture  et  présente  dans  ce  cas  une  péritonite 
aiguë  et  une  septicémie  hémorragique. 

Le  mouton,  le  bœuf,  le  buffle,  le  porc,  le  cheval,  le 
chien  et  le  c/ia^ offrent  peu  de  réceptivité;  ils  sont  géné- 
ralement invulnérables  :  ils  ne  se  montrent  sensibles  qu'aux 
virus  renforcés  inoculés  à  forte  dose  dans  les.  veines  (1). 
La  toxine  pasteurellique  produit,  dans  ces  cas,  une  intoxi- 
cation immédiate  qui  inhibe  toutes  les  résistances  et 
assure  l'évolution  de  l'infection. 

Le   mouton  succombe   quelquefois  à   une   injection  de 

(1)  Cependant  l'iQoculation  de  la  maladie  est  des  plus  facile  chez  les  ani- 
maux sensibles:  le  jeune  ft)//"/?e  contracte  une  infection  mortelle  en  vingl-qualre 
à  trente-sis  heures  et  quelquefois  même  en  moins  de  temps  par  le  dépôt  de 
sang  virulent  sur  la  plus  petite  eflVaction  cutanée  comme  par  l'injection  sous 
la  peau  de  sang  virule.it  ou  d'une  culture  récente. 
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10  à  20t'cnlimèlres  cubes  dune  culture;  il  commence  par 
être  intoxiqué  avant  d'être  accessible  à  l'invasion  des 
bactéries  ovoïdes.  La  même  quantité  de  ces  bactéries 
dépouillées  des  toxines  est  tolérée  aussi  bien  (|ue  les 
spores  tétaniques  lavées.  Le  rôle  de  l'intoxication  dans  ces 
infections  expérimentales  a  été  lumineusement  mis  en 
évidence  par  les  partisans  les  plus  fervents  du  rùlc 
patliogène  des  bactéries  bipolaires.  Le  meilleur  moyen  de 
liroduire  oliez  le  mouton  une  infection  généralisée  de  ces 
bactéries,  c'est  de  pratiquer  «  des  injections  quotidiennes 
d'un  tiers  à  un  demi-centimètre  cube  de  culture  jusijuà 
l'apparition  des  premiers  symptômes  »,  c'est-à-dire 
jusqu'au  moment  où  l'intoxication  a  créé  la  réceptivité  et 
permis  aux  bactéries  ovoïdes  de  se  répandre  dans  le  sang. 
La  toxine  sécrétée  dans  les  milieux  de  culture  agit  comme 
les  virus  filtrants  et  les  maladies  parasitaires;  elle  prépare 
le  bouillon  de  culture  de  ces  microbes  et  inhibe  tous  les 
moyens  de  défense. 

Chez  le  Jiœuf  et  les  iv/;/H/K7///.s  sauvages,  les  inoculations 
sous-cutanées  de  cultures  virulentes  jtrovoquent  un  violent 
œdème  inflammatoire  et  un  abcès  :  on  voit  exception- 
nellement des  veaux  succomber  à  riiKiiulation  de  doses 
énormes. 

L'injection  intraveineuse  de  10  centimètres  cubes  chez 
le  veau,  de  100  centimètres  cubes  chez  le  hœuf  fait 
mourir  les  animaux  en  un  à  trois  jours,  La  résistance  de 
ces  animaux  njest  donc  vaincue  que  par  l'abus  des  doses 
de  microbes  et  de  toxines;  on  empoisonne  les  animaux 
sans  parvenir  à  créer  une  maladie  infectieuse  (1). 

C'est  une  erreur  de  prétendre  qu'on  a  n'produit  expéri- 
mentalement ces  pasleurelloses.  On  s'est  simplement  livré 
à  un  simulacre  de  reproduction;  on  n'a  pas  reproduit  chez 
le  woiiloii,  \c  Jjœul\elc.,  ces  étals  pathologiques  à  l'aide 
des  produits  retirés  des  animaux  mourants  ou  morts;  on  a 

(I)  La  Pnsleiirella  du  choléra  âcioiseaux  introduite  dans  loscanauxgalac- 
lophores  de  la  varfie  détermine  une  mamniite  (Kilt). 
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réalisé  simplement  des  formes  d'intoxication  à  l'aide  de 
cultures  etd'agressines. 

Quand  l'inoculation  s'accompagne  dune  intoxication 
moins  intense,  les  animaux  maigrissent  malgré  la  persis- 
tance de  leur  appétit;  ils  présentent  des  arthrites  (genou, 
hanche,  etc.)  et  une  bronchopneumonie,  à  la  suite 
desquelles  les  animaux  meurent  complètement  épuisés  en 
présentant  des  microbes  d'infection  secondaire  dans  les 
produits  inflammatoires. 

Chezles sol ipèdos,  les  cultures  de  PasteurcUa  produisent 
des  phénomènes  toxiques  analogues  et  préparent  l'infection 
streptococcique  (Voy.  Fièvre  typhoïde). 

Chez  le  chion,  l'inoculation  sous-cutanée  de  1  ou 
i  centimètres  cubes  de  culture  en  bouillon  détermine,  en 
vingt-quatre  heures,  une  tuméfaction  œdémateuse  très 
douloureuse  qui  se  termine  par  résorption  ou  suppuration 
(Lignières)  ;  l'injection  intraveineuse  produit  des  hémor- 
ragies. 

Chez  aucun  de  ces  maminilercs  on  ne  reproduit  la 
maladie  en  série  par  inoculation  des  produits  virulents.  Or, 
il  ne  suffit  pas  d'isoler  une  Pasteurella  d'un  cadavre,  de  la 
cultiver  et  de  tuer  les  animaux  d'expérience  pour  avoir  le 
droit  de  l'incriminer.  La  culture  décuple  le  nombre  des 
microbes  et  ajoute  à  ceux-ci  des  quantités  de  toxines  qui 
peuvent  conférer  aux  microbes  une  activité  qu'ils  ne  pos- 
sèdent pas  quand  ils  sont  retirés  du  sang  ou  des  paren- 
chymes. 

Infection  naturelle.  —  La  présence  permanente  de 
la  Pasteurella  dans  les  divers  milieux  expose  à  des  infec- 
tions fréquentes.  Quelques  animaux,  —  les  o/^rflUA' notam- 
ment, —  succombent  à  cette  maladie  spontanée  qui,  de 
temps  à  autre,  a  des  réveils  soudains  et  se  transforme"  en 
une  contagion  foudroyante  à  foyers  aussi  nombreux  que 
dispersés.  On  pourrait  croire  que  le  sol  régénère  et  trans- 
forme, à  certaines  époques  de  l'année,  le  saprophyte  en  un 
agent   hypervirulent,   s'il  était  capable,  au    moment   où 
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l\'pi(loniio  décime  les  jjoules  d'iino  ferme,  de  contaminer 
indistincloment  toutes  les y^ow/cs  soustraites  aux  influences 
de  ces  foyers  infectieux.  Assurément,  l'infection  spontanée 
devient  une  maladie  contagieuse;  mais  la  contagion  n'est 
pas  l'œuvre  exclusive  de  l'exagération  de  la  virulence  du 
microlx'  :  rallaildissemcnt  de  l'organisme  revendique  aussi 
sa  part  ;  linfeclion  expérimentale  par  ingestion  ou  par 
cohabitation  ne  réussit  en  effet  que  chez  les  animaux  pré- 
disposés. La  prédisposition  est  donc  la  source  véritable 
des  épizooties  comme  des  infections  autogènes.  La  pré- 
disposition individuelle  crée  l'infection  autogène;  la  |ii'é- 
disposition  générale  crée  la  contagion  et  réjjizootie. 

11  n'est  d'ailleurs  pas  nécessaire  que  cette  dépression 
intéresse  un  grand  nombre  d'animaux  :  la  déchéance  d'un 
seul  hôte  peut  rompre  ré(iuilibre  et  engendrer  une  attaque 
spontanée  de  choléra.  Cette  iléfaillance  d'une  /khiIi' 
constitue  un  péril  pour  tout  le  potdailler. 

Le  microbe,  rendu  plus  agressif  parce  premier  triomphe, 
envahit  les  organismes  placés  aux  confins  de  la  vulnéra- 
l)ililé  :  sii  virulence  s'exalte  à  chaque  passage;  l'infection 
banale  primitive  devient  une  endémie,  puis  une  épidémie  : 
le  clioléra  frappe  alors  les  oiseaux  les  plus  résistants  comme 
l'incendie  consume  les  bois  les  moins  inflammables. 

Les  poules  d'une  ferme,  d'une  localité,  d'une  région  étant 
soumises  aux  mêmes  influences  climatériques,  subissent 
des  modililions  analogues,  éprouvent  les  mêmes  dépres- 
sions et  sont  prédisi)Osées  à  subir  les  mêmes  infections. 

Les  propiirtrs  palhoijènes  des  Pasteurelia  se  manifestent 
la  plupart  du  temps,  en  été  et  en  automne,  rarement  en 
hiver;  l'affection  demeui'e  sporadique  pendant  celte  saison  ; 
elle  respecte  ordinairement  les  animaux  Agés  et  sévit  avec 
intensité  sur  les  jeunes;  mais  on  peut  voir  des  adultes 
(''pargnés  par  plusieurs  enzooties  s'infecter  ultérieurement. 

L'émigration  des  troupeaux  arrête  l'enzootie,  et  les  ani- 
maux guéris  dune  première  atteinte  sont  immunisés. 

L'inl'eclion     s'elfectiie   très    dinicilement    par   les   voies 
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digestives,  à  moins  que  la  muqueuse  buccale  ne  soit  lésée. 
Cependant  on  admet  que  ces  oiseaux  s'infectent  ordi- 
nairement en  mawjeant  des  aliments  souillés  par  du  virus 
cholérique.  La  cohabitation  avec  les  malades  ou  le  séjour 
dans  des  locaux  où  a  sévi  la  maladie  sont  les  principales 
causes  de  l'infection.  La  propagation  de  la  maladie 
s'effectue  toujours  avec  une  extrême  facilité  en  raison 
même  du  genre  de  vie  des  espèces  atteintes  :  le  microbe 
répandu  dans  tout  l'organisme  des  malades  se  retrouve 
dans  le  jetage,  les  matières  diarrhéiques,  dans  tous  les 
exsudats  séreux  et  mu(iueux  et  même  dans  les  oeufs 
(Barthélémy  Kitt). 

Quand  un  poulailler  est  inl'ecté,  la  maladie  se  diffuse 
chez  les  voisins  par  lesy;ou/('s  vivant  en  liberté;  elle  se  com- 
munique aux  élevages  clos  par  les  pi(jeoiis,  les  petits 
animaux  {clueiis,  chfits,  souris),  les  personnes,  les  larves 
de  mouches  développées  sur  les  viscères  infectés  (Sticker). 
le  Dermanyssits  avium,  qui  transporte  chez  les  poules 
saines  les  microbes  qu'il  a  sucés  chez  les  poules  malades. 
Les  tiques  ont  été  incriminées  (Nuttal)  ainsi  que  les  puces 
et  les  poux.  Les  mouches  elles-mêmes  qui  se  sont  posées 
sur  le  sang  ou  les  matières  diarrhéiques  peuvent  donner, 
deux  jours  après,  le  choléra  à  la  pjoule  et  au  pigeon  si  on 
leur  inocule  ces  mouches  broyées  (Hertel). 

Le  choléra  est  propagé  au  loin  à  la  suite  des  transactions 
commerciales  et  de  l'introduction  dans  une  basse-cour 
d'animaux  contaminés.  La  contagion  s'exerce  indirecte- 
ment aussi  par  le  transport  de  poules  ou  A'oiseaux  dans 
des  cages  non  désinfectées.  Elle  est  favorisée  et  entretenue 
partout  par  la  dissémination  et  la  conservation  du  virus 
dans  le  sol. 

Les  œufs  pondus  par  les  poules  malatles  sont  fréquem- 
ment infectés  (Barthélémy).  Quand  ces  œufs  sont  mis  en 
incubation,  tantôt  l'embryon  est  tué,  tantôt  il  se  développé 
malgré  la  pullulation  des  microbes;  mais  il  donne  un 
sujet  affaibli  qui,  le  plus  souvent,    meurt    en   naissant   ou 
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vil  très  ppii.  ïoiilelois  MMlTiirri.  ;iyiiiil  inoculé  dos  (piiIs 
(le />o«/6?  dans  la  partie  alixiiiiiiiciisi',  a  vu  que  certains 
/)o»/e^s  pouvaient  résister  sans  avoir  acquis  l'imniunilé. 

Chez  les  mainniitcrrs,  on  constate  la  contagion  intra- 
utérine;  Va  Pasteurella  passe  dans  les  tissus  du  fœtus  do 
yfjy>//j^^  (Chambrelont  et  Malvoz)  et  de  la  vnclii-  (Kitt).  Viru- 
lente et  contagieuse  clioz  les  oisaiiix,  la  pasteurellose  do 
ces  animaux  peut  se  propager  à  inn-  ou  iilusicurs  espèces 
animales. 

LiiPasteurc/la,  devenue  accidcnlcIIcMicnl  [lalliogcnc  pour 
les  jjoiilrs,  peut  surmonter  la  rt-sislance  de  toutes  les 
espèces  animales,  grûce  à  des  artilicos  de  culture  ou  d'ino- 
culation. Il  n'en  existe  |ias  moins  un  l'ossé  profond 
entre  io  cliolérades  oisniux  et  les  pasteurelloses  des  autres 
animaux  ;  le  choléra  des  oisanix  est  inoculable  avec  une 
(race  de  sang  d'un  animal  qui  vient  de  mourir;  il  faut  ino- 
culer des  doses  énormes  pour  déterminer  des  accidents 
analogues  chez  les  grands  animaux,  (piand  ceux-ci  sont 
parfaitement  sains. 

Le  moment  est  venu  de  rechercher  la  cause  de  ces 
dilTérences. 

Des  diverses  espèces  de  «  Pasteirei.la  ».  —  Y  a-t-il  une 
seule  ou  plusieurs  espèces  île  Pasteun'/la''? 

On  peut  supposer  qu'il  y  a  plusieurs  espèces  de  Pasteii- 
rella,  comme  on  a  admis  pendant  longtemps  la  pluralité 
des  espèces  de  streptocoques.  Cependant  la  diversité  de 
forme  des  Pasteurclla  (coccus.  (liplococpn's.strcploliacillcs  . 
leurs  différences  d'action,  qui  vont  de  l'exti-éme  virulence, 
comme  dans  le  choléra  des /yo(//rs,  jusipi'à  l'inactivité  la 
plus  conqilète.  le  nombre  presque  intini  de  Iciu's  botes, 
puisqu'il  n'a  d'autres  limites  que  celui  des  espèces  ani- 
males, ne  sontpasdes  ju-euves  irrccusai)les  de  la  pluralité 
des  espèces  de  ces  microbes. 

Les  Pasteurclla  qu'on  a  réussi  à  isoler  des  diverses 
espècesanimalesoIVrent  les  plus  grandes  ressemblances.  S'il 
surgit  çà  ou  là  quelques  caractères  dilférentiels,  ceux-ci 
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résultent  d'une  adaptation  à  un  terrain  spécial.  C/est 
ainsi  que  le  cobaye,  tué  constamment  par  le  virus  du 
barbone  (Oreste),  peut  survivre  plus  ou  moins  longtemps 
(Riitz),  tandis  que  cet  animal  résiste  généralement  au 
choléra  des  poules  ;  le  pigeon  résiste  dans  la  moitié  des 
cas  ;  la  mort  de  ceux  qui  sont  vulnérables  sm"vient  en  vingt- 
quatre  à  quarante- huit  heures.  Le  mouton,  le  chien, 
la  poule,  le  canard  sont  réfractaires.  mais  ces  caractères 
différentiels  n'otTrent  aucune  fixité. 

La  digitale  pâle  de  nos  jardins  devient  la  digitale  pour- 
prée, en  passant  des  terrains  calcaires  dans  les  terrains 
granitiques  ;  le  microbe  de  la  Schiceineseuche  devient  le 
microbe  du  choléra  :  les  oiseaux  nourris  de  cultures  de  la 
septicémie  du  ;;ore  offrent  des  svmptômes  analogues  à  ceux 
du  choléra  aviaire.  Vouloir  distinguer  dunsles  Pasteurella 
un  BaciUusarisepticus.  un  Bacillus  suisepticus,  un  Bacill.us 
equisepticus,  un  Bacillus  boiisepticus,  etc.,  c'est  faire  un 
herbier  d'une  seule  plante  cueillie  en  cent  endroits  diffé- 
rents. Il  y  a  bien  moins  de  différences  entre  ces  diverses 
bactéries  qu'entre  les  variétés  d'une  même  plante.  Les 
modifications  morphologiques  et  biologiques,  que  ces 
microbes'  subissent  dans  les  organismes  animaux,  ne 
sont  pas  plus  accusées  que  celles  qui  sont  réalisées  par 
les  variations  de  composition  des  milieux  artificiels. 
Les  Pasteurella  ont  un  pvutoplasma  commun  qui  constitue 
le  fond  banal  d'un  vulgaire  saprophyte  satlirmant 
dans  toutes  ces  bactéries  et  dénonçant  Texistence  dune 
espèce  unique.  Les  différenciations  biologiques  qui 
cà  et  là  tendent  à  se  pi'oduire  par  culture  dans  des  orga- 
nismes de  diverses  espèces  n'offrent  aucune  fixité  ;  elles 
marquent  seulement  des  velléités  d'indépendance  d'individus 
de  même  espèce,  incapables  même  de  fonder  des  races 
durables  (1).  Maintes  preuves  établissent  cette  absence 
d'autonomie.  D'une  part,  la  possibilité  de  faire  éclore, 

(1)  Wassermann  tt  Ostertag  reconnaissent  que,  dans  la.  Pasteurella  por- 
cine, il  y  a  autant  de  races  que  de  districts  infectés  de  Schiceineseuche . 
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chez  une  espèce  animale  déterminée,  sa  seplicémiehémor- 
ragiiiue  liabilnelle  à  l'aide  do  la  baolérie  hpiqiie  d'une 
autre  espèce  témoigne  de  la  plus  étroite  parenté,  sinon  dime 
identité  parfaite.  l.,a  pleuro-pneumonie  des  veaux  se  trans- 
met au  poulet  ;  le  choléra  des  poules  se  propage  au  lapin. 
au  porc  (Stang  et  PrersdorfT,  Koske,  Kovarzik).  Récipro- 
quement, une  pasteurellose  porrhir  devient  expérimen- 
talement une  véritable  pasteurellose  aviaire  ;  les  Iragments 
de  tissu  pulmonaire  de  jjorcs  septicémiques  incorporés 
aux  aliments  tuent  les  woineaux,  le  poulet  (Koske)  ;  le 
barbone  se  transmet  au  bœuf,  au  porc,  au  mouton  ;  la 
Wildseuchc  et  la  Hinderseuche  se  propagent  à  ces  divers 
animaux  (1).  La  transformation  de  la  pasteurellose  ovini' 
est  encore  plus  rapide  (Cliamhcrland  et  .lnuan)(2).  D'autre 
part,  la  propriété  qu'ont  les  animaux  inimunist-s  contre 
l'une  de  ces  formes  microbiennes  de  résister  aux  attaques 
les  plus  violentes  des  autres  formes  achève  de  ruiner  toute 
idée  de  spécificité.  Les  animaux  protégés  contre  la  septi- 
cémie du  porc  {Scliweineseuclte)  sont  également  protégés 
contre  le  clwlèru  ariairr  et  la  Wililsrurhc.  Les  lapins  for- 
tement immunisés  contre  cette  dernière  septicémie  sont  à 
l'abri  du  choléra  des  poules  ;  ils  su[)portent  impunément  le 
virus  de  la  septicémie  du  lapin  quand  ils  ont  été  vaccinés 
contre  le  microbe  de  la  pneumonie  du  port-  (Chamberland 
et  Jouan).  .lensen  afiirme  avoir  vacciné  la  pow/c  contre  le 
choléra  aviaire  avec  le  microbe  de  h\  plcuropncuiitonic  des 
veaux. 

Uuiniinitisiiliini  jidssi n-  douno  des  résultats .  analogues 
à  ceux  de  Vinti/iKiiisatitm  uctiic  :  un  sérum  préparé 
contre  la  Wildseuclic  protège  la  souris  contre  |)lusieurs 
doses  mortelles  non  seulement  de  cette  septicémie,  mais 
de  choléra  aviaire  (Citron  et  Pulz).  On  ne  peid  mémo  pas 

(l)EnSardaigne,  la  maladie  alleiiità  la  fois  les  buffles,  les6(PM/V.'elles  porcs  ; 
en  Hongrie,  \e  bu  ffle  el  \e  porr  ;  en  Egypte,  les  buffles  ei]esbœufs  ;  on  verra 
lirohnljlomeiit  dans  d'autres  la  maladie  sévir  en  même  temps  chez  les  rerfs  et 
les  animaux  sauvages. 

{■>)  Chamberland  et  Jouan.  Annales  fie  l'inslilut  Pasteur,  1U06,  p.  81-103. 
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invoquer  Tantagonisme  de  deux  maladies  analogues  comme 
la  vaccine  et  la  variole  pour  expliquer  de  pareilles  sup- 
pléances. 

Le  même  sérum  peut  a<j(jluliiirr  plusieurs  de  ces  pseudo- 
races  bacillaires  des  septicémies  hémorragiques.  Le  cocco- 
bacille  du  choléra  des  poules  est  sensible  au  sérum  de  la 
pneumo-entéi'ite  du  povc,  et  la  plupart  des  bactéi'ies  des 
septicémies  hémorragiques  se  laissent  agglutiner  par  le 
sérum  du  choléra  aviaire  (Koske).  Les  Pasteurella  ne 
trouvent  donc  ni  dans  le  milieu  extérieur,  ni  dans  l'orga- 
nisme des  animaux  des  conditions  suffisantes  pour  les 
ditïérencier,  ni  on  espèces,  ni  en  variétés  (Citron,  Putz)  (1) 
douées  de  propriétés  définitives  ;  elles  constituent  une 
espèce  unique  composée  d'éléments  qui  s'élèvent  diffici- 
lement au-dessus  de  leurs  racines  saprophyliques  pour 
devenir  infectantes  chez  les  jeunes  waininiteves,  chez  les 
oiseaux  et  chezles  malades  appartenant  àtoutesles  espèces 
animales  (2). 

La  Pasteurella  ressemble  ainsi  à  certaines  plantes  qui 
poussent  spontanément  dans  le  sol  de  certains  pays  et  qui 
exigent  des  soins  spéciaux  ou  un  milieu  artificiel  comme 
celui  d'une  serre  pour  s'acclimater  dans  d'autres.  Ce 
microbe  du  choléra  des  poules  peut  déborder  celte  espèce 
et  s'acclimater  accidentellement,  dans  des  conditions  parti- 
culières, chez  les  bœufs,  les  ruminants  sauvages,  le  buffle, 
le  mouton,  et  produire  des  septicémies  hémorragiques 
connues  sous  le  non  de  Rinderseuche  et  de  WUdseuche.  de 
barhone  des  buffles,  de  pncuuio-entérite  du  mouton,  de 
Scliireineseuche    du  jiorr.  etc.    Tous   ces    états    patholo- 

(1)  Citron  et  Pûlz,  Bulletin  de  Vlnstitut  Pasteur,  1907,  p.  393. 

(2)  Les  résultats  obtenus  montrent  qu'il  faut  renoncera  dilTérencier  les  Paa- 
teurel/aealre  elles.  «  Elles  proviennent  d'un  microbe  unique,  qui  acquiert  ou 
perd  assez  facilement  sa  virulence,  et  qui,  par  son  passage  dans  le  corps  de 
certains  animaux  et  par  son  adaptation  sur  une  espèce  déterminée,  provoque 
une  pasteurellose  spéciale  à  celte  espèce.  11  résulte  de  ces  faits  des  mesures 
d'hygiène  et  de  prophylaxie  qui  doivent  s'étendre  à  toutes  les  espèces  d'ani- 
maux réceptifs  dans  le  cas  où  l'une  de  ces  espèces  est  atteinte  de  pasteu- 
rellose »  (Chamberland  et  Jouan). 
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giques  résiillent  de  rinvasion  do  la  Pastcuirlla  du  choléra 
des  oiscciux. 

Symbiose.  —  Ce  microbe  agit  rarement  seul  ;  divers  ani- 
maux l'iiéhergenl,  mais  lui  résistent  géncralement.-On  peut 
l'aire  ingérer  au  cheval,  au  bœuf,  au  mouton,  au  porc,  au 
chien  on  parfaite  santé  dos  doses  considérables  ou  mémo 
dos  litres  de  cultures  virulentes  sans  parvenir  à  les  infecter. 

Les  poules  adultes  résistent  ordinairement  elles-mêmes 
à  l'ingestion  du  sang  et  des  débriscadavériques  des  oisefiux 
morts  de  choléra.  L'invasion  du  cocco-hacille  nécessite 
un  atl'aiblissement  do  la  défense  organique  et  presque 
toujours  une  association  microbienne. 

La  symbiose  de  la  Pasteurella  avec  d'autres  mici'obes 
spécifiques  ou  non  et  avec  les  divers  parasites  constitue  le 
fait  capital  dans  la  pathogénie  dospasteurelloses.  Lescocco- 
bacillesintorvionnentde  coinplicitéaveclosslapliylocoques, 
iosstro[)tocoques,lescoli-bacillos.lesi)aracoli,  le  microbe  de 
Preisz-Guinard,  le  Bacilhts pyogenes  .suis,'\e  pyocyaniijuo.  le 
bacille  do  la  nécrose  ;  c'est  l'agent  des  infections  polymi- 
crobiennes.  Son  envahissement  est  généralement  secon- 
daii'e;  il  guette  tous  les  organismes  sans  défense;  il  peut 
s'implanter  brusquement  sur  un  troupeau  de  liœut's,  de 
moutons,  de  jiovcs  ou  d'animaux  sauvages  qui  sont  sous 
le  coup  de  la  même  infestation  parasitaire  ou  du  même 
état  pathologique  ;  il  fait  éclater  chez  ces  prédisposés  ou 
ces  malades  une  septicémie  hémorragique  qui  offre  la 
physionomie  d'une  affection  enzooti(|ue  ou  épizootique 
spéciale.  C'est  que  la  plupart  des  sujets,  déprimés 
piir  la  même  cause,  réalisent  la  mémo  infection  autogène 
aggravée  par  ingestion  de  bactéries  ovoïdes,  devenues  un 
peu  plus  dangei'eusos  dans  le  sang  des  premiers  malados 
sans  avoir  encore  conquis  une  virulence  indiscutable.  Le 
fait  capital  qui  domine  l'étiologie  do  ces  infections  secon- 
daires, c'est  la  prédisposition  qui  les  prépare  et  les  rend 
possibles.  Les  microbes  infectieux  et  les  infestations  parasi- 
taires sont  les  principales  causes  de  ces  adaptations.  Les 
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Pasteurella  peuvent  intervenir  dans  le  cours  de  la  plupart 
des  maladies  infectieuses  ;  elles  compliquent  les  infections 
ombilicales,  les  infections  digestives  des  jeunes  animaux 
comme  elles  compliquent  la  peste  du  porc,  la  maladie  du 
jeune  âge  du  chien  et  les  diverses  maladies  parasitaires. 
Avant  la  découverte  du  virus  filtrant  de  la  peste,  on 
regardait  la  Pasteurella  comme  Tagent  exclusif  de  la 
Schweineseuche.  malgré  l'impossibilité  de  reproduire  cette 
maladie  par  inoculation  des  cultures  de  Pasteurella.  On 
voit  aujourd'hui  que  les  virus  filtrants  sont  les  causes  qui 
préparent  le  mieux  Tinfection  générale  des  organismes  par 
ces  microbes  et  par  les  divers  saprophytes  du  tube  digestif. 

Dans  ces  conditions,  une  infection  pure,  exclusive,  est  une 
rareté.  Le  syndrome  septicémie  hémorragique  caractéris- 
tique du  choléra  des  oiseaux  est  d'ailleurs  réalisé  non  seu- 
lement par  la  Pasteurella  classique,  mais  encore  par  des 
cocco-bacilles  du  type  coli,  ou  par  un  autre  cocco-bacille, 
le  Bacillus pseudo-cholerae  galUnarum  (Trincas)  (1). 

Quand  la  Pasteurella  est  devenue  accidentellement 
pathogène  dans  un  lot  d'animaux  sous  le  coup  de  la  même 
déchéance  organique,  elle  se  comporte  vis-à-vis  de  ces 
animaux  seulement  comme  un  agent  d'apparence  spéci- 
fique ;  l'infection  autogène  devient  une  sorte  de  contagion 
qui  ne  dépasse  pas  la  sphère  des  sujets  prédisposés.  Dans 
maintes  circonstances,  on  attribue  d'ailleurs  à  ces  microbes 
des  altérations  qu'ils  ne  peuvent  revendiquer.  Chaque  fois 
qu'on  trouve  des  Pasteurella  dans  le  poumon  et  les  ganglions 
d'un  hœat'  atteint  de  bronchopneumonie,  on  n'est  pas 
autorisé  à  dire  que  cet  animal  est  affecté  de  pasteurellose. 

Les  bactéries  ovoïdes  ne  font  que  profiter  de  la  défail- 
lance de  l'organisme  pour  produire  une  infection  secon- 
daire, ou  pour  envahir  simplement  les  organes  les  plus 
proches,  sans  produire  aucune  altération  appréciable.  La 
nécessité  de  recourir  à  des  cultures  pour  les  mettre  en  évi- 

(1)  Trincas,  Surle«pseudo-choler;egallinarum)>  (Bull,  de  l'Institut  Pasleur, 
1909,  p.  523). 
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dence,  dans  beaucoup  de  cas,  témoigne  de  leur  innocuité  — 
on  n'accuse  pas  les  absents,  et  les  isolés  sont  inoffensifs  ; 
—  leur  localisation  dans  les  ganglions  ou  dans  les  organes 
malades,  dans  beaucoup  d'autres,  indique  tjue  ces  mi- 
crobes y  sont  parvenus  ipiand  la  maladie  primitive,  sup- 
primant les  défenses  naturelles,  a  permis  cette  immigra- 
tion. 

Il  ne  surfit  [las  de  constater  Texistcnce  des  Pasteuiella 
dans  le  sang  et  les  parencbymosde  tous  les  animaux  morts 
de  septicémie  hémorragique  pour  établir  leur  nocivité  ;  il 
est  encore  indispensable  de  constater  l'absence  de  ces 
microbes  dans  des  maladies  dilTérentes.  Cette  condition 
n'est  que  très  imparfaitement  remplie  par  \es  Pasteiirella  ; 
on  les  trouve  associées  à  la  plupart  des  processus  ;  ce  sont, 
je  le  répète,  des  agents  d'infection  secondaire. 

Les  infections  se  uuiltiplient  et  se  superposent.  L'animal 
sous  le  coup  d'une  infestai  ion  parasitaire  subit  une  infection 
pasteurellique  qui  à  son  tour  déprime  l'organisme  par  ses 
toxines,  et  ouvre  la  voie  à  de  nouvelles  infections  qui 
opéj'ent  la  désorganisation  des  tissus  infiltrés  et  enllammés. 
Les  microbes  de  la  suppuration  pyogène,  de  In  suppuration 
caséeuse  s'implantent  dans  les  lobules  traun)atisés  par  la 
bronchopneumonie.  La  réaction  nécrosante  qui  s'opèi'e 
dans  le  poumon  est  étrangère  à  l'action  immédiate  des 
Pasteurella  ;  ces  microbes  n'ont  fait  que  la  préparer. 

Pathogénie.  —  Les  cocco-bacilles  introduits  dans  lor- 
gauisuu'  à  la  faveur  des  états  piilbologiques  microbiens, 
parasitaires  ou  d'influences  diverses  débilitantes  ou  cachec- 
tisanles,y  produisent  brusquement  un  ensemble  de  troubles 
tellement  retentissants  qu'ils  elTacent  ou  font  oublier  les 
accidents  qui  ont  précédé  leur  évolution.  La  septicémie 
hémorragique  qui  se  déroule  en  quelques  heures  est  un 
événement  aussi  brutal  (pi'un  empoisonnement.  Il  en  a 
tous  les  caractères  et  toute  l'instantanéité.  La  Pasteurella 
qui  cullivedans  le  foyer  local  y  élabore  sa  toxine  irritante 
et  hémolvsanle  :  une  inflammation  séro-fibrineuse.  carac- 
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térisée  par  une  exsudation  abondante  et  un  engorgement 
considérable,  fait  son  apparition. 

Celte  tuméfaction  œdémateuse,  sorte  de  pbarjngite,  de 
pliaryngo-laryngite,  ou  de  larjngo-trachéite  bémorra- 
gique,  est  particulièrement  marquée  chez  les  rumiiuinis 
domestiques,  les  buffles  et  \&s  porcs;  elle  s'observe  quel- 
quefois chez  les  poules  (Kovarzik)  ;  elle  garde  l'empreinte 
du  doigt  et  n'estjamais  crépitante.  Elle  peut  se  manifester 
au  voisinage  d'une  articulation,  dans  tous  les  points  d'in- 
troduction ou  de  localisalion  de  ces  saprophytes  devenus 
infectants. 

Ces  manifestations  locales  œdémateuses  et  hémorra- 
giques, susceptibles  de  rétrograder  et  de  guérir  exception- 
nellement parabcédation,  nécrose  sèche  et  caséeuse,  man- 
quent particulièrement  dans  les  formes  les  plus  graves  et 
les  plus  rapidement  mortelles.  Les  cocco-bacilles  produi- 
sent d'emblée  une  infection  et  une  intoxication  générale 
caractérisée  par  une  fièvre  intense,  avec  de  la.  faiblesse 
cardiaque,  de  la  parésie  locomotrice,  de  la  diarrhée  et  des 
hémorragies  multiples  des  séreuses,  des  muqueuses,  des 
parenchymes  notamment  du  poumon,  avec  tuméfaction 
considérable  des  ganglions,  tandis  que  la  rate  demeure 
presque  normale. 

Quand  l'intoxication  est  moins  intense,  on  voit  se  déve- 
lopper des  inflammations  des  muqueuses,  des  séreuses 
notamment  de  la  plèvre,  des  bronchopneumonies  et  sur- 
tout des  synovites  articulaires  et  tendineuses.  Les  ani- 
maux qui  résistent  maigrissent  en  dépit  de  leur  excellent 
appétit;  ils  sont  fiévreux,  sans  force;  ils  s'épuisent  et 
meurent  souvent  cachectiques.  La  toxine  de  la  Pasteurella 
exerce  son  action  dégénérative  sur  tous  les  parenchymes; 
elle  affaiblit  tellement  l'organisme  qu'elle  prépare  de 
nouvelles  infections  secondaires:  tous  les  microbes  des 
muqueuses,  notamment  de  l'appareil  digestif,  deviennent 
pathogènes  pour  ces  organismes  intoxiqués  :  le  colibacille, 
les  staphylocoques,  les  streptocoques,  le  microbe  de  Preisz- 
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Guinjird.  le  bacille  de  la  nécrose,  le  bacille  pyooyanique 
peuvent  s'implanter  dans  les  tissus  que  la  toxine  a  lésés  et 
présider  à  ces  processus  complexes,  à  évolution  chronique, 
qu'on  a  rattachés  à  l'infection  pasteurellique  et  qui  sont 
l'œuvre  de  ces  infections  tertiaires,  la  Pastcwella  repré- 
sentant généralement  l'infection  secondaire.  Cette  action 
pathogène  décroît  rapidement,  nous  l'avons  vu,  des 
oiseaux  aux  grands  muniinit'èves  domestiques. 

I.  —  OISEAUX. 

Définition.  —  Le  choléra  des  oiseaux  est  la  forme  de 
|)asteurellose  la  plus  anciennement  connue,  la  plus  fré- 
quente et  la  plus  meurtrière.  C'est  le  type  des  septicémies 
hémorragiques.  Elle  est  caractérisée  par  de  l'abattement, 
de  la  stupeur,  de  l'adynamie.  de  la  diarrhée,  de  la  cyanose 
des  muqueuses,  des  lésions  hémorragiques  des  organes 
digestifs  et  respiratoires. 

Le  cocco-bacille  devient  chez  les  poules  le  type  des 
parasites  hypervirulonts,  car  un  seul  élément  suffit  pour 
donner  la  mort  aux  oiseaux  et  aux  lapins.  Stang  a  montré 
que  la  millionième  partie  d'une  culture  en  bouillon  (soit  de 
un  à  six  bacilles, de  choléra  des  poules)  communique  au  lapin 
une  infection  mortelle.  C'est  donc  une  maladie  septicé- 
mique.  virulente,  inoculable  et  contagieuse,  qui  revêt 
généralement  la  fornie  épizooti(jue. 

Quand  le  choléra  apparaît  dans  une  basse-cour,  peu 
d'animaux  sont  épargnés,  et  la  mortalité  est  considérable. 
Pendantquelques années,  cette  infection  ilemeure cantonnée 
à  quehpies  foyers  limités,  puis  brusquement,  à  des  inter- 
valles plus  ou  moins  éloignés,  elle  irradie  subitement, 
envahissant  toute  une  contrée  et  frappant  îles  milliers  de 
sujets. 

Historique. —  Chabert  (1782)  regardait  le  choléra  des 
poules  comme  une  affection  charbonneuse;  l{enjamin(  18.^1). 
Delafond  et  Renault   (18.^)1).   ilering  (1858)  démontrent  sa 
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contagiosité  par  cohabitation,  ingestion  et  inoculation. 
Semmer,  Perroncito  (1878)  signalent  dans  le  sang  des  poules 
cholériques  un  microbe  isolé  ou  géminé  ;  Toussaint  (1879) 
retrouve  le  même  microbe  et  contribue  à  établir  son  rôle 
pathogène  :  Pasteur  1880!  étudie  complètement  cet  agent 
infectieux,  l'isole,  le  cultive,  linocule  à  l'état  de  pureté, 
Tatténue  et  le  trans- 
forme en  vaccin.  Li- 
gnières  (1900)  considère 
ce  microbe  comme  le 
type  des  PasteiireUa  ; 
Kilt  (1892-1904)  a  soi- 
gneusement étudié  les 
méthodes  d'immunisa- 
tion contre  cette  mala- 
die (1). 

Symptômes.  —  Les 
symptômes  apparais- 
sent généralement  après 
une  incubation  qui  varie 
de  quelques  heures  à 
deux  ou  trois  jours.  Sa 
marche  est  essentielle- 
ment variable,  et  si,  dans  certains  cas,  le  dénouement 
fatal  survient  en  quelques  instants,  la  mort  n'arrive,  le  plus 
souvent,  qu'un  ou  mémo  plusieurs  jours  après.  On  peut  donc 
distinguer  une  forme  foudroyante,  une  forme  aiguë  et 
une  forme  chronique. 

Forme  foudroyante.  —  Sous  cette  forme,  l'affection 
revêt  un  cai'actère  apoplectique  :  les  animaux  succombent 
brusquement  à  une  intoxication  aigué.  On  remarque 
d'abord  de  l'abattement,  de  la  tristesse,  de  la  somnolence; 
l'animal  atteint  recherche  la  solitude  et  se  place  de  préfé- 
rence dans  des  endroits  frais  et  sombres:  là.  il  se  ramasse 


'*'■!-    " 


Fig.  23.  —  Choléra  des  j)ou/es. 

Forme  bacillaire  obtenue  avec  la  culture 
(lu  sang  d'un  lapin  infecté  par  le  tube  di- 
gestif (700 diamètres)  (Lignières). 


(1)  Hertel,  Du  choléra  des  poules    Bull.  île  l  Institut  Pasteur,  1904). 
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en  houlo.  ramenant  la  tète  sur  le  tronc,  le  cou  replié: 
les  ailes  écarlées,  tombantes,  les  plumes  hérissées  ;  la 
créle  prend  une  teinle  violacée.  Le  bec  est  entr'ouverl  ;  les 
commissures  laissent  échapper  un  mucus  lilant,  mêlé  de 
parcelles  alimentaires.  L'animal  est  soudainement  pris  de 
troublés  convulsifs,  et  la  mort  arrive  en  deux  à  cinq  heures. 

Forme  aiguë.  —  Si,  dans  la  i'orine  l'oudroyante,  la  durée 
de  la  maladie  est  très  courte,  dans  la  l'orme  aifruc.  elle 
peut  atteindre  soixante  heures. 

Les  symptômes  de  la  forme  l'oudroyante  se  retrouvent 
dans  celle-ci,  mais  avec  moins  rlinlensité  ;  ils  parviennent 
graduellement  à  leur  summum.  La  caractéristique  du  début 
est  la  tristesse  et  l'abattement.  L'animal  perd  sa  gaité  et 
sa  vivacité;  il  est  indill'érenl  aux  choses  (]ui  l'enlourenl  et 
présente  une  sensibilité  plus  marquée  au  froid:  il  ramène 
la  tête  sur  le  corps.  La  démarche  est  pénible,  titubante  : 
chaque  fois  que  les  malades  essaient  de  se  déplacer,  ils 
l'ont  des  chutes  et  ne  se  ^'élèvent  que  très  diflicilemcnt. 
L'atl'aiblissement  est  progressif,  et  bientôt  certaines  régions, 
telles  que  le  cou,  les  ailes,  sont  agitées  de  trem- 
blements convulsifs.  L'appétit  disparaît:  une  humeur 
mousseuse,  gluante,  blanchAlre,  s'échappe  du  bec  et  des 
ouvertures  nasales;  cette  humeur  devient  bientôt  sangui- 
nolente et  très  fétide.  La  diarrhée  complète  les  troubles  de 
ra])pareil  digestif. 

La  respiration  e.st  ditliciie,  liaictaiite.  La  faiblesse  est 
extrême,  la  crête  et  les  muqueuses  sont  cyanosées,  l'animal 
s'affaisse,  entr'ouvre  le  bec  spasmodiquement  et  meurt. 
Les  animaux  succombent  toujours  dans  l'hypothermie. 

Dans  cette  forme,  la  guérison  est  l'arr.cl  la  terminaison 
funeste  la  règle. 

Forme  chronique.  —  Quand  cette  maladie  sévit  dans  une 
basse-cour,  il  semble  tout  d'abord  que  certains  animaux 
ont  résisté  à  l'infection  ;  mais  on  ne  tarde  pas  à  s'aper- 
cevoir qu'ils  maigrissent,  mangent  peu  et  présentent  des 
symptômes  dysentériijues.  Vax  même  temps,  on  observe  des 
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signes  d'anémie  progressive  et  de  faiblesse  croissante;  la 
crête  et  les  muqueuses  se  décolorent,  et  les  malades  restent 
affaissés  en-  boule,  les  plumes  hérissées.  Finalement,  ils 
meurent  par  épuisement. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  du  c/io/era  armure  est  toujours 
très  grave.  Cette  nnaladie,  très  contagieuse,  se  termine 
presque  toujours  par  la  mort.  Il  est  rare,  en  effet,  que  tous 
les  animaux  atteints  ne  succombent  pas,  et,  s'il  en  est 
quelques-uns  qui  résistent  par  suite  d'une  atteinte  bénigne 
qui  leur  a  conféré  l'immunité,  ils  restent  le  plus  souvent 
chétifs,  malingres. 

Quand  le  choléra  des  poules  s'attaque  à  une  basse-cour^ 
le  mal  progresse  et  s'étend  avec  une  rapidité  incroyable; 
le  poulailler  est  décimé  en  quelques  jours.  Son  extension 
s'effectue  en  même  temps  par  les  relations  du  voisinage  et 
les  exportations  d'animaux  infectés.  11  peut,  en  outre,  se 
développer  spontanément  dans  beaucoup  de  pays,  de  sorte 
que  cette  maladie  s'est  répandue  dans  toute  l'Europe  conti- 
noptaleetdans  l'Amérique  du  Nord.  Presque  chaque  année, 
on  peut  constater  de  nombreuses  épizooties  dans  le  midi 
de  la  France,  qui  entraînent  le  dépeuplement  de  diverses 
régions 

Lésions.  —  Le  choléra  s'accuse,  à  l'autopsie,  par  deux 
ordres  d'altérations  :  les  unes  inflammatoires,  localisées 
au  tube  digestif  et  d'autant  plus  marquées  que  l'évolution 
de  la  maladie  a  été  plus  longue;  les  autres  toriques,  géné- 
ralisées à  tous  les  organes,  offrent  leur  maximum  d'inten- 
sité dans  la  forme  foudroyante. 

La.  peau  est  mai'bi'ée  de  taches  noires  dues  à  des  hémor- 
ragies dermiques  et  sous-cutanées  ;  les  ouvertures  natu- 
relles sont  souillées  d'un  liquide  spumeux. 

La  muqueuse  des  premières  voies  digestives  offre  une 
teinte  brun  foncé;  celle  de  l'intestin  est,  congestionné, 
rougeàtre,  ecchymotique,  tachée  de  plaques  hémorragiques. 
Ces  taches  sont  particulièrement  abondantes  au  niveau  de 
l'anse  duodénale.  Le  jabot  renferme  une  cei'taine  quantité 
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dalinienls  dont  la  «iigeslion  a  éU'  entravée  pai*  l'atonie 
digeslive.  Les  parois  do  linteslin  soni  quelquefois  intiltives. 
hémorragiques. 

Les  vaisseaux  mésentéri(|ues  sont  gorgés  de  sang.  Le 
foie  est  volumineux,  congeslionm''.  friable:  il  présente  de 
petits  foyers  de  dégénérescence,  isolés  ou  confluents, 
d'aspect  jaunâtre  chez  les  animaux  rapidement  intoxiqués. 
La  rate,  tuméfiée  et  molle  dans  certains  cas, -est  dépourvue 
d'altérations  dans  d'autres;  les  reins  sont  congestionnés  et 
friables  :  le  péritoine  renferme  quelques  caillots  fibrineux. 

Les  organes  de  la  caritc  lli(ii(iri(jiic  sont  le  siège  de 
lésions  congestives,  hémorragiques;  la  muqueuse  respi- 
ratoire est  souvent  occhymosée  ainsi  (|ue  la  plèvre.  Cette 
séreuse  est  souvent  recouverte  d'un  exsudât  séro-fibrineux. 
Les  poumons  sont  congestionnés,  criblés  de  foyers  hémor- 
ragiques ou  de  foyers  inflammatoires  de  broncho- 
pneumonie. 

l^e  péricarde  renfei'me  un  Jiquide  séreux,  cilrin,  san- 
guinolent, se  concrétant  à  lair.  11  est  ecchymose  surtout 
au  niveau  des  oreillettes.  Le  myocarde  est  ramolli,  friable 
et  a  une  teinte  lavée.  Le  samj  est  noir  et  coagulé.  Dans 
les  centres  nerreii.r,  on  constate  l'injection  des  vaisseaux 
ili'la  pie-mère  et  des  ecchymoses  sous-séreuses. 

Les  muscles  n'offrent  rien  d'anormal  dans  les  «as  fou- 
droyants ;  ils  sont  lavés,  décolorés  quand  la  maladie  a  une 
évolution  (tnonique. 

Diagnostic.  —  On  ne  constate  jamais  de  lésions  vérita- 
blement spécifiques  permettant  d'i'tablir  le  diagnostic  de 
l'aflection. 

L'examen  du  sang  dans  les  formes  septicémiques.  l'ino- 
culation dans  les  formes  cbnuiiipies  sont  toujours  néces- 
saires pour  établir  le  diagnostic.  Qnand  la  mort  est 
siu'venue  rapulemenl.  les  bactéries  spécifiques  pullulent 
dans  la  pulpe  de  tous  les  parenchymes;  elles  apparaissent 
libres  entre  les  globules  du  sang  sous  forme  <rélémenls 
ovoïdes,  de  microcoquos  ou  de  diplocoques. 
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La  marche  de  l'onzootie,  sa  propagation,  son  extension 
(litTérencient  sutlisamment  cette  maladie  dun  empeison- 
nement  par  un  toxique  accompagné  de  symptômes  et  de 
lésions  analogues. 

\)AnsVA  chjsmterie  épizootique,  la  contagion  est  toujours 
beaucoup  plus  lente;  la  mort  ne  survient  habituellement 
•lue  neuf  à  treize  jours  après  le  début  :  cette  terminaison 
est  toujours  précédée  d'un  abaissement  notable  de  la  tem- 
pérature. 

La  peste  av iaire  é\o\ne  comme  le  choléra  ;  elle  s'en  diffé- 
rencie par  des  exsudats  inllammatoires  abondants  de  la 
plèvre  et  du  péritoine. 

L'affection  diphtéro-épithéliomateuse  s'en  distingue  par 
le  développement  d'exsudats  sur  les  muqueuses  de  la  tête. 

Les  lésions  chroniques  articulaires  du  choléra  ressemblent 
à  celles  de  la  tuberculose  ;  mais  on  est  généralement  en  droit 
de  les  rattacher  au  choléra  quand  elles  succèdent  à  une 
épizootie  de  cette  maladie. 

II.  —  BOVIDÉS  ET   RUMIXAATS  SAUVAGES. 

Définition.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  Wildseuche  et 
de  Rinderseuche  une  affection  septicémique,  enzootique. 
à  évolution  aiguë,  déterminée  par  la  bactérie  du  choléra 
aviaire  adaptée.  Elle  est  caractérisée  par  un  œdème 
inflammatoire  du  tissu  conjonctif  sous-cutané,  des  inflam- 
mations congestives  et  hémorragiques  du  tube  gastro- 
intestinal. 

Historique.  —  Un  l'a  désignée  sonsle  nom  de  Rinderseuche 
(Hueppe),  de  septicémie  (Piana),  depneumo-entérite{Ga.\iier), 
de  corn-stalk  diseuse  (Billings),  de  bronchopneumonie 
infectieuse  (Nocard),  de  septicémie  hémorragique  (Guil- 
lebeau). 

BoUinger,  le  premier,  en  1878,  l'observa  sur  les  cerfs 
et  les  sangliers  des  parcs  royaux  de  Munich.  Il  constata 
également  la  maladie  chez  les  bovidés  et  lui  donna  le  nom 
Cadé.vc.  —  Patholoççie  interne.  VL  17 
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(lo  Wild  imd  Rimierseuche  (maladie  dos  animaux  sauvages 
et  des  bovidés).  Klein,  en  1889,  l'a  relrouvée  chez  les 
chevreuils  des  environs  de  Berlin;  en  1895,  elle  a  décimé 
daims  et  chevreuils d'nn  parc  de  la  liesse;  elle  a  été  étudiée 
en  Danemark  par  Jonsen,  en  Autriche  par  Hudowskv  et 
Tonner,  en  Italie  par  Trinchera  et  Guerrier!. 

En  '188"),  Kilt   découvre  le   microbe   de   celte  lualadic. 

Hueppe  (1886)  en  com- 

.-""J^  ~~'^,  _  plète   l'étude.  Plus  ré- 

•  '.^s.^  cemment  Jensen  (1889) 

*'        ,  '  '       .     .^  et    Lignières    (1888    et 

'   •  •••>,        liiOO)  se  sont    elîorcés 

(i/ .  •       ,  ♦  ^••\      il  en  préciser  l'étiologie 

r     '  \  •■  ^         ■•''•;■:.;       iM  la  pathngénie. 

\  .'  '  .:■.'<  Symptômes.  —  L  in- 

'  ■  '  <  •     .;!•'       vasion    cocco-bacillaire 

V  •■  /         est   dénoncée   par   une 

\  '       _  grande   élévation  de  la 

^^  .  ^  température,  40  à  42°, 

^     '"  avec     accélération     du 

Fig.  24.  —  Choléra  des /joK/es.  pouls     (70    à    90     [tulsa- 

Formes    se     rapprochant     du      coccus      lions),  de  la  res]iiration 

(Lignières).  ç{     ^jpg    tremblements 

généraux.  La  peau  est 
sèche,  les  poils  hérissés,  les  muqueuses  injectées:  les 
mala<los  sisolent  du  reste  du  troupeau:  ils  ne  ruminent 
plus,  présentent  tous  les  symptômes  généraux  d'une  infec- 
tion grave.  Quelques  heures  après  leur  apparition,  l'alté- 
ration du  sang  et  des  vaisseaux  se  traduit  par  des  poussées 
congestives  périphériques  ou  internes.  Ces  dernières 
s'opèrent  vers  le  poumon  (forme  pectorale)  ou  vers 
l'intestin  (forme  intestinale);  la  congestion  périphéricpie 
constitue  la  forme  œdémateuse. 

a.  Forme  intestinale.  —  Elle  est  caractérisée  par  une 
constipation  intense  accompagnée  de  coliques,  de  riiétéori- 
sation  intermittente,  de  rejet  d'excréments  secs,  d'un  bnm 
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sombre,  puis  de  matières  diarrhéiques,  liquides,  mélangées 
de  flocons  fibrineux,  de  mucus  et  de  sang  avec  épreintes 
témoignant  d'une  vive  irritation  intestinale  due  à  l'afflux 
du  sang  et  à  l'épanchement  de  sérosité  à  la  surface  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale. 

b.  Forme  PECTORALE.  — La  congestion  pulmonaire,  qui  se 
manifeste  subitement,  est  dénoncée  par  une  toux  fréquente, 
l'écoulement  de  sérosité  claire,  jaunâtre  ou  sanguinolente 
par  les  cavités  nasales,  une  respiration  accélérée  et  plain- 
tive, la  matité  généralisée,  la  rudesse  du  murmure  respi- 
ratoire, des  râles  crépitants  et  quelquefois  un  bruit  de 
frottement  pleurétique.  Ces  symptômes  s'aggravent 
considéi'ablemenl  en  douze  à  vingt-quatre  heures;  la  matité 
s'accuse  par  places  ;  le  souffle  tubaire  remplace  la  respi- 
ration rude  ;  on  perçoit  des  râles  divers  témoignant  de 
l'existence  d'une  bronchopneumonie  ;  il  peut  se  produire  un 
épanchement  dans  l'un  ou  les  deux  sacs  pleuraux  ;  la 
dyspnée  devient  extrême,  la  toux  rare,  avortée,  le  jetage 
mousseux,  rosé  ou  incolore;  les  muqueuses  sont  rouge  jau- 
nâtre, les  yeux  enfoncés  dans  l'orbite;  la  face  est  grippée. 

La  maladie  évolue  en  deux  à  quatre  jours;  les  animaux 
s'épuisent  par  inanition,  intoxication  et  sous  l'influence  de  la 
diarrhée  :  ils  meurent  par  asphyxie.  S'ils  résistent,  la  réso- 
lution est  incomplète;  on  constate  tous  les  signes  d'une  bron- 
chite et  d'une  bronchopneumonie  chronique. 

c.  Forme  oedémateuse.  —  La  forme  œdémateuse  est 
caractérisée  par  une  transsudation  séro-sanguine  et  une 
infiltration  abondante  de  la  l'égion  primitivement  infectée. 
Cette  tuméfaction  envahit  presque  toujours  la  gorge,  Far- 
rière-bouche,  la  base  de  la  langue  et  le  cou;  elle  s'étend 
quelquefois  à  la  plus  grande  partie  de  la  tète  et  du  cou  et 
acquiert  un  volume  considérable.  Simultanément  ou  primi- 
tivement, les  extrémités  présentent  des  inflammations 
prononcées  et  quelquefois  la  maladie  débute  par  la  tumé- 
faction d'un  membre  ou  d'une  articulation  et  s'étendensuite 
au  cou  et   au  tronc  (Rtitz);  elle  commence  exceptionnel- 
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loinent  par  une  ritaiilc  ou  vors  le  fanon,  l'ai-toiit  la  \h-,\u 
est  tondue,  eliaude,  doulourouso. 

Les  engox'genients  sont  accompagnés  de  troubles 
ronctionnels  marques.  La  muqueuse  huccalc  est  rouge. 
(  liaude,  sèche  et  enllammée  ;  la  déglutition  est  dillicile  ou 
impossible;  la  salive  s'accumule  dans  la  i)0ucbe  et  s'échappe 
par  les  commissures  des  lèvres  eu  longs  filets  visqueux. 

La  langue  est  tellement  tuméfiée  qu'elle  remplit  entiè- 
rement la  cavité  buccale  et  fait  saillie  en  dehors  sous  forme 
dune  masse  déformée  et  eyanosée  ou  d'im  brun  sale  pré- 
sentant à  sa  face  inférieure  l'empreinte  de  dents.  Des  deux 
côtés  du  frein  de  la  langue,  la  muqueuse  du  plancher  de  la 
bouche  est  convertie  en  bourrelets  épais,  gélatineux  et 
tremblotants.  Les  yeux  sont  le  siège  d'une  conjonctivite 
accompagnée  d'un  larmoiement  abondant  et  d'une  colora- 
tion rouge  jaunâtre  de  la  conjonctive. 

La  respiration  est  tlyspnéique,  courte,  râlante,  ou  sulVo- 
cante  ;  les  muqueuses  sont  cyanosées,  couvertes  de  péléchies 
et  d'ecchymoses  :  la  faiblesse  des  animaux  devient  extrême  ; 
l'animal  rejette  souvent  des  matières  diarrhéiques  et  san- 
guinolentes et  meurt  ordinairement  en  douze  à  trente-six 
heures  par  asphyxie  ou  par  arrêt  du  co'ur.  La  guérison  est 
rare;  83  à  95  p.  100  des  animaux  succombent;  les  animaux 
qui  résistent  sont  atteints  d'une  atïection  pulmonaire  chro- 
nique. 

Dans  certaines  enzoolies,  la  gravité  de  la  maladie  est 
atténuée:  beaucoup  de  sujets  ne  présentent  que  des  formes 
avortées  caractérisées  par  des  signes  d'entérite  ou  de 
congestion  pulmonaire. 

Diagnostic.  — l°Sin  lk  vivant.  —  La  ficoc  charbonneuse 
se  distingue  de  la  forme  œdémateuse  par  l'absence  d'engor- 
gements ou  par  leur  dévelop[)oment  au  niveau  du  point 
d'inoculation. 

Dans  le  charbon  syniptonialiqac,  les  tumeurs  sont  crépi- 
tantes et  froides  ;  elles  sont  franchement  œdémateuses  dans 
les  septicémies  hémorragiques. 


CHOLÉRA.  —  SEPTICÉMIE    HÉMORRAGIQUE.  293 

La  peste  bovine  s'en  différencie  par  l'inflammation  ulcé- 
rative  des  muqueuses  et  par  son  apparition  chez  des  ani- 
maux importés  et  sa  contagion  rapide.  D'ailleurs,  la  fièvre 
charbonneuse,  le  charbon  symptomatique  et  la  peste  bovine 
sont  trois  maladies  facilement  inoculables:  la  pasteurellose 
n'est  pas  une  maladie  qu'on  reproduit  sans  difficulté. 

La  congestion  pulmonaire  avec  hémoptysie  est  un  accident 
lié  au  surmenage  ou  à  l'insolation;  son  développement 
subit  chez  des  animaux  à  l'abri  de  ces  causes  doit  faire 
immédiatement  soupçonner  la  septicémie  hémorragique: 
l'élévation  de  la  température  et  la  persistance  de  la  fièvre 
jusqu'à  la  mort  achèvent  de  confirmer  ce  diagnostic. 

Les  entérites  aiguës  ne  sont  jamais  accompagnées  de 
symptômes  généraux  aussi  intenses,  ni  d'oedèmes,  ni  de 
pétéchies,  ou  d'ecchymoses  et  d'hématurie,  comme  les 
septicémies  hémorragiques  intestinales,  qui  sont  d'emblée 
caractérisées  par  des  hémorragies  multiples,  des  altéra- 
tions cutanées  pulmonaires  et  une  évolution  extrêmement 
rapide. 

2°  Sur  le  cadavre.  —  La  Rinder^exche  et  la  Wihlseuche 
sont  caractérisées  par  l'état  congestionnel  et  hémor- 
ragique du  tissu  conjonctif  sous-cutané,  des  séreuses,  des 
muqueuses  et  des  organes  internes. 

Dans  la  forme  œdémateuse,  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané  de  la  tête,  de  la  région  péripharyngienne  et  périla- 
ryngienne  et  du  cou  présente  une  infiltration  gélatineuse 
d'un  liquide  clair,  ambré,  qui  s'étend  aux  interstices  muscu- 
laires de  la  région,  et  est  entremêlée  d'hémorragies.  La 
langue  est  tuméfiée,  décoloration  brunâtre  ounoiràtre,  par- 
semée de  suffusions  sanguines  de  consistance  ferme,  in- 
filtrée d'un  liquide  jaunâtre  qui  s'écoule  abondamment  des 
surfaces  de  section. 

Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  de  la  bouche,  de  l'ar- 
rière-bouche,  du  larynx  est  le  siège  d'une  infiltration  géla- 
tineuse et  présente  d'épais  bourrelets  tremblotants.  La 
muqueuse  nasale  et  laryngienne  est  souvent  le  siège  d'une 
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inflammation  catarrlialo  et  quelquefois  pseudo-membra- 
neuse. 

Les  bronches  et  la  trachée  renleiMnenl  une  mousse  rosée; 
la  muqueuse  offre  une  coloration  rouge  vif  ou  des  ecchy- 
moses; le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est  œdémalié. 

Les  ganglions  rétro-pharyngiens  et  cervicaux,  bron- 
chiques et  médiastinaux.  sont  lunuTiés  et  hémorragiques. 

Les  séreuses  renferment  un  exsudât  séreux,  rosé,  qui 
s'élève  souvent  à,  plusieurs  litres  dans  la  cavité  abdominale. 

La  rate  est  normale  ou  offre  simplement  quelques  foyers 
hémorragiques  circonscrits;  le  foie  et  les  reins  sont  conges- 
tionnés, l/intestin  grêle  et  le  côlon  sont  le  siège  d'une 
congestion  hémorragique;  le  contenu  intestinal  offre  une 
coloration  jaune  verdàtre  ou  rouge  sale  due  au  sang  extra- 
vasé  et  une  consistance  visqueuse. 

L'examen  microscopique  du  sang,  du  produit  de  raclage 
desganglions,  permet  de  constater  la  présence  de  la  bactérie 
ovo'i'de  et  l'absence  de  la  bactérie  charbonneuse.  L'ino- 
culation d'une  faible  dose  de  sang  ou  de  pulpe  ganglion- 
naire au  cobaye  achève  de  différencier  ces  deux  maladies. 

Le  cobfiye  résiste  généralement  à  la  bactérie  ovoïde  et 
succombe  à  la  fièvre  charbonneuse. 

La  forme  pectorale  de  cette  maladie  et  la  péripHcuinonie 
contagieuse  ont  de  grandes  analogies,  qui  rendent  quel- 
quefois le  diagnostic  différentiel  très  difficile.  Les  plèvres 
des  animaux  septicémiques  renferment  un  épanchement 
séreux  ou  séro-fibrineux  parfois  sanguinolent,  avec  de 
nombreux  points  hémorragiques  et  des  traces  d'inflam- 
mation fibrineuse  sur  le  feuillet  viscéral.  Les  lobes  pulmo- 
naires offrent  une  coloration  foncée;  le  tissu  parenchy- 
maleux  est  plus  dense;  les  cloisons  interlobulaires, 
d'épaisseur  très  inégale,  sont  infiltrées,  élargies,  de  couleur 
gris  jaunâtre,  comme  dans  la  péripneumonie  ;  mais  il  y  a 
plus  de  liquide  et  moins  de  librine.  de  sorte  que  la  consis- 
tance des  cloisons  est  moins  ferme  que  dans  celle  dernière 
maladie. 
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Les  lobules  pulmonaires  offrent  une  teinte  rouge  brun  : 
ils  sont  plus  ou  moins  bépatisés  :  mais  leur  solidification 
est  moins  complète  que  dans  la  péripneumonie  aiguë;  les 
gaines  périvasculaires  et  péribronchiques  sont  également 
distendues  par  un  liquide  jaunâtre  ou  rosé  et  ne  sont  pas 
enrobées,  comme  dans  la  péripneumonie.  par  un  exsudât 
fibrineux  coaeulé.  Les  lésions  sont  généralement  du  même 
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Infiltration  des  cloisons  interlobulaires. 


âge  dans  la  septicémie,  d'âge  différent  dans  la  péripneu- 
monie. L'examen  histologique  révèle  dans  le  poumon 
septicémique  des  lésions  hémorragiques  entourées  de 
zones  œdémateuses. 

Les  alvéoles  sont  effacés  par  la  dilatation  des  capillaires; 
lendothélium  alvéolaire  est  à  peu  près  sain;  on  constate 
une  leucocytose  intense  sans  trace  de  phagocytose  et  une 
quantité  souvent  considérable  de  bactéries  ovoïdes  qui  font 
défaut  dans  la  péripneumonie.  En  outre,  la  présence 
dhémorragies  multiples  à  la  surface  de  la  plèvre  vient 
affirmer  la  nature  septicémique  du  processus  et  éloigner 
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l'idéo  de  poripneunionie.  D'ailleurs  la  propagation  spon- 
tanée de  la  maladie  dyi  porc  réfractaire  à  la  péripneumonie 
et  peu  sensible  au  virus  charbonneux  complète  la  diffé- 
rencialion. 

La  péripneumonie  a  une  évolution  moins  rapide  et  ne  se 
complique  pas  d'accidents  cutanés  analogues  à  ceux  de 
cette  seplicémie. 

\^(^  péricarde  eiV endocarde  présentent  des  taches  ecchy- 
motiques  qui  trahissent  une  altération  générale  des 
vaisseaux. 

Les  lésions  chroniques  qui  sont  le  reliquat  des  formes 
aiguës  et  des  infections  qui  s'y  sont  grertées  intéressent 
presque  exclusivement  les  poumons  et  les  ganglions. 

Les  /c.'>ic»/(.sp;////(o//'/(/T.s  .com[)rennent  des  foyers  d'intil- 
tration,  de  congestion,  d'induration,  de  caséification. 
Certains  lobules  sont  arrivés  à  la  période  de  sclérose, 
li'autres  sont  remplacés  par  de  la  substance  caséeuse 
enkystée  dans  un  tissu  périlobulaire  considérablement 
épaissi  et  densillé. 

Les  foyers  de  caséification  olïrent  les  dimensions  dun 
pois  ou  d'une  noix;  ils  sont  entièrement  indépendants  ou 
communiquent  avec  une  bronche. 

Des  canaux  bronchiques  présentent  une  grande  quantité 
de  muco-pus  visqueux,  blanc  jaunâtre,  riche  en  bactéries 
ovoïdes  :  la  muqueuse  bronchique  est  plissée,  épaissie, 
boursouflée  ;  on  constate  fréquemment  de  l'emphysème 
interlobulaire. 

Les  lésions  ganglionnaires  consistent  dans  une  hyper- 
trophie <les  groupes  ganglionnaires  du  tube  digestif  et  de 
lapparoil  respiratoire  ou  de  tout  le  corps  rappelant  les 
altérations  similaires  de  la  tuberculose  et  de  la  iympha- 
dcnie  II). 


(l)La  Lamziekle,  (lu'on  observe  sur  les  animaux  de  l'espèce  hovine  de  la 
<olonie  du  Cap,  est  caraclt'risée  à  rélal  aigu  par  des  œdèmes,  par  des  lésions 
congestives  du  poumon  ou  par  une  paralysie  rapide,  &  l'état  chronique 
par    une   paralysie  et    une  émncialion    progressives.     Elle  est    déterminée 
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III. 


BUFFLES. 


Les  buffles  sont  égalemerrt  sujets  à  une  infection  sep- 
ticémique   enzootique 


\ 


y. 


't'e^.     (^ 


Jï 


Fig.  -26.  —  Uacillus  bubalisepticus. 

Préparation   du  sang  de  lapin,  coloration 
polaire. 


due  à  linvasion  du 
sang  et  de  tous  les 
tissus  parune  bactérie 
bipolaire  et  cai'acté- 
risée  par  une  fièvre 
intense,  des  sym- 
ptômes asphyxiques, 
des  engorgements 
œdémateux  de  diver- 
ses régions  et  une 
évolution  rapide  à  ter- 
minaison ordinaire- 
ment mortelle  \V). 

Historique.—  Cette 
maladie,  connue  sous 
le  nom  de  harbone, 
signalée  au  commencement  du  siècle  passé  par  Met  axa. 

par  une  Pnsteurella  (Spreul)  ou  par  divers  microbes  réunis  (Bowhill).  A 
l'état  aigu,  on  peut  observer  trois  formes  : 

l»  Forme  œdémateuse  :  on  constate  une  dyspnée  intense  due  à  un  œdème 
abondant  de  la  langue,  du  laryns  et  du  pharynx  et  qui  se  traduit  extérieure- 
ment par  des  déformations  de  ces  régions.  La  mort  est  la  terminaison  ordi- 
naire. Quand  la  guérison  doit  survenir,  les  symptômes  graves  s'amendent  au 
bout  de  cinq  à  six  jours. 

-"  Forme  thoracique  :  il  existe  des  signes  de  congestion  pulmonaire,  et  la 
mort  est  la  terminaison  presque  constante. 

3°  Forme  paralytique  :  on  note  une  diminution  de  la  sécrétion  lactée  chez 
les  femelles,  de  la  raideur  des  membres  :  bientôt  les  animaux  restent  couchés 
et  on  ne  peut  pas  parvenir  à  les  maintenir  debout.  L'appétit  est  nul,  la  mas- 
tication et  la  déglutition  sont  impossibles.  L'hypothermie  est  la  règle.  La  mort 
survient  en  un  à  trois  jours  par  intoxication  ;  d'autres  fois,  elle  n'arrive 
qu'après  dix  jours  dans  la  stupeur  et  l'insensibilité. 

La  forme  chronique  est  caractérisée  par  une  gène  locomotrice,  plus  ou 
moins  accentuée  et  toujours  plus  marquée  aux  membres  antérieurs  :  les 
troubles  durent  environ  un  mois,  et  l'émaciation  est  progressive. 

(1)  Robertson,  The  journal  of  comparative  Pathologij  and  Therapeu- 
liq.,  30  sept.  1910,  p.  229-239,  3  figures.  —  Spreull,  id.,  30  sept.  1908, 
p.  193,  206. 

17. 
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a  été  bien  étudiée  en  Italie  par  Oroste  et  Arnianni 
(1886),  qui  ont  montré  sa  parenté  avec  la  septicémie 
hémorragique  des  bovidés  d  des  animaux  sauvages;  en 
Hongrie,  parSequens  (188!)).  puis  par  Ratz,  qui  en  a  établi 
expérimentalement  la  patliogénie  ;  en  Egypte,  par 
Piof  (1889)  ;  dans  les  Indes  Néerlandaises,  par  Hubenet 
(1896):  en  Indo-Chine,  en  Cochinchine  et  dans  l'Annam 
par  Condamine  (1867),  Germain  (1869).  Rlin  et  Carou- 
geau  (1902)  (1).  Elle  sévitparliculièrement  en  Italie  dans  la 
province  de  Salcrnc,  dons  les  environs  de  Komc,  dans  la 
terre  de  Lavor  et  dans  quelques  contrées  des  Pouilles. 

Cette  septicémie  hémorragique  sévit  particulièrement 
l'été  et  l'automne,  c'est-;\-dirc  pendant  les  périodes  où  les 
animaux,  ingérant  des  fourrages  durs  et  piquants,  sont 
exposés  à  s'inoculer  le  harbone  et  les  maladies  dont  les 
germes  existent  à  l'état  naturel  dans  le  sol.  L'infection 
spontanée  consiste  donc  habituellement  dans  une  ino- 
culation accidentelle  de  la  bouche  ou  de  l'arrière-bouche 
parles  produits  infectieux  qui  souillent  les  aliments.  L'en- 
gorgement de  la  région  de  la  gorge  est  aussi  une  des  pre- 
mières manifestations  de  la  maladie.  Les  premiers  animaux 
inoculés  qui  servent  de  milieu  de  culture  contribuent  à 
propager  l'infection  par  les  déjections  virulentes  qu'ils 
répandent  dans  les  pAturages.  L'enzootie  fait  d'autant  plus 
de  victimes  que  les  animaux  sont  plus  nombreux  ou 
agglomérés  dans  un  espace  plus  restreint;  elle  diminue 
d'intensité  ou  s'éteint  quand  on  disperse  les  animaux  ou 
qu'on  les  éloigne  des  foyers  infectieux. 

Symptômes.  —  L'invasion  de  la  maladie  est  dénoncée 
par  une  hyperthermie  intense  (il-i2°)  et  par  un  ensemble 
de  symptômes  généraux  caractéristiques  dans  les  pays  où 
elle  règne  d'une  manière  endémique  :  les  but'tles  atteints 
s'arrêtent,  se  séparent  du  troupeau,  cessent  de  manger, 
de  ruminer,  grincent  des  dents,  baissent  la  tète,  et  celle-ci 

(1)  Blin  et  Carougeau.  Reclierches  expérimentales  si\r  le  harbone  des 
liulfles.  Vaccination  et  sérothérapie  (Sor.  crntr.,  190J,  p.  571). 
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devient  ballante:  le  regard  est  fixe,  immobile,  le  faciès 
stupide;  la  peau  sèche,  chaude,  le  pouls  fréquent  (60  à 
80  pulsations);  la  respiration  est  accélérée,  pénible,  djs- 
pnéique,  râlante. 

La  région  infectée,  accidentellement,  est  le  siège  d'une 
exsudation  qui  infiltre  le  tissu  conjonctif  sous-cutané 
et  inlermusculaire.  Cette  tuméfaction  chaude,  œdémateuse, 
non  crépitante,  conserve  l'empreinte  du  Idoigt  ;  elle 
acquiert  rapidement  de  grandes  proportions  et  se  déve- 
loppe habituellement  au  niveau  du  point  d'inoculation  du 
virus  ;  on  la  voit  apparaître  au  niveau  du  ventre,  du  cou, 
de  la  face  d'un  membre,  d'une  articulation;  l'animal  se 
met  brusquement  à  boiter,  mais  la  gorge  est  géné- 
ralement la  région  de  prédilection. 

L'engorgement  péripharjngien  s'étend  rapidement  en 
avant  vers  la  face,  eu  haut  dans  la  région  parotidienne. 
en  arrière  le  long  de  l'encolure  et  de  l'épaule;  il  trouble 
toutes  les  fonctions.  La  bouche  laisse  écouler  une  grande 
quantité  de  salive  filante  ;  la  muqueuse  est  uniformément 
rouge  et  chaude  ;  la  langue  tuméfiée,  cyanosée,  saillante 
en  dehors  de  la  bouche  :  le  ventre  est  tendu,  météorisé  ; 
les  naseaux  sont  souillés  de  jetage  muqueux,  jaunâtre;  la 
respiration  est  si  difficile  que  l'animal  risque  à  tout  ins- 
tant de  mourir  suffoqué. 

Évolution.  —  L'évolution  de  la  maladie  s'effectue 
en  douze  à  vingt-quatre  heures;  l'animal  meurt  dans  des 
convulsions  asphyxiques.  Parfois  la  marche  est  même 
plus  rapide  ;  la  mort  survient  en  trois  à  six  heures  avec 
des  signes  de  suffocation,  de  météorisation  et  d'intoxi- 
cation. Quand  la  durée  de  la  maladie  dépasse  vingt- 
quatre  heures,  la  fièvre  diminue,  l'appétit  renaît  et  la 
rumination  se  rétablit.  On  peut  espérer  la  guérison 
(Metaxa).  La  durée  de  l'enzootie  dans  une  localité  varie 
de  neuf  à  dix  jours;  mais  les  buffles  épargnés  sont  exposés 
à  contracter  la  maladie  l'année  suivante. 

Pronostic.  —  Le  barbone  détermine  une  mortalité  con- 
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sidérable  et  inflige  chaque  année  de  grandes  pertes  à 
l'élevage  du  bu  file;  on  voit  souvent  périr  -40  à  50  p.  100 
des  animaux  dun  cheptel  ;  la  mortalité  dos  sujets  atteints 
est  de  75  à  95  p.  JOO. 

Lésions.  —  La  peau  est  normale;  le  tissu  conjonctif 
sous-cutané  est  infiltré  d'un  exsudât  rouge,  gélatineux. 
Los  muscles  sont  fréquemment  le  siège  d'une  infiltration 
[tériphériquo  et  interfasciculaire  ;  le  liquide  exsudé  se 
coagule  au  contact  de  l'air. 

Le  poumon  et  l'intestin  sont  congestionnés;  certaines 
anses  intestinales  offrent  une  coloration  rouge  vineux. 

Le  gros  intestin  et  la  dernière  portion  du  rectum  pré- 
sentent dos  lésions  analogues;  la  rate  est  normale,  le  l'oie 
congestionné,  volumineux;  ses  bords  sont  arrondis,  sa 
consistance  diminuée;  le  péritoine  est  souvent  injecté. 

Le  pharynx,  le  larynx  sont  normaux,  les  bronches 
remplies  de  spumosités  ;  les  poumons  sont  congestionnés, 
(edématiés  à  leur  base;  le  péricarde  os!  normal;  le  sillon 
auriculo-ventriculaire  présente  des  ecchymoses  multiples: 
tous  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  remplis  <le  sang;  les 
méninges  et  le  cerveau  sont  congestionnés  ;  les  ven- 
tricules cérébraux  renferment  un  exsudât  sanguinolent. 

Les  ganglions  lymphatiipios,  sous-maxillaires  et  péri- 
[)harvngiens  sont  tuméfiés  :  le  tissu  conjonctif  ])ériglan- 
dulaire  est  infiltré  d'un  exsudât  rougo  gélatineux  parti- 
culièrement abondant  au  pourtour  du  pharynx,  du  larynx, 
le  long  de  la  région  trachélienne,  dans  le  voisinage  du 
nez  et  au  pourtour  des  articulations. 

Le  sang  est  extrêmement  riche  en  microbes;  ils  sont 
disposés  çà  et  là  on  amas  isolés  ;  les  vaisseaux  du  foie,  îles 
poumons,  des  méninges  et  du  cerveau  en  sont  botu*rés. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  extrêmement  facile  : 
les  ompiii(pios,  les  [icrsonnes  qui  s'occupent  du  soin  de  ces 
animaux  n'ont  aucune  dilïiculté  h  le  reconnaître.  Le  déve- 
loppement d'un  engorgement  limiti'  presque  toujours  loca- 
lisé au  niveau  de  lagorge,  peu  de  temps  après  l'apparition 
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d'une  fièvre  intense,  témoigne     de    l'existence    du   bai'- 
bone. 

IV.  —  MOUTOX. 

Les  septicémies  hémorragiques  du  mouton  embrassent 
toutes  les  infections  secondaires  déterminées  par  la  Pas- 
teurella  et  les  ParacoU.  Étudiées  par  Galtier.  Conte.  Bes- 
noit  et  Cuillé  Ij,  Lignières.  Miessner  et  Schern  (2j  :  elles 
sont  caractérisées  par  des  lésions  congestives,  hémorra- 
giques et  sont  ordinairement  accompagnées  d'inflammations 
catarrhales  et  exsudatives  du  tube  digestif,  du  poumon, 
du  système  ganglionnaire  et  des  séreuses.  Ce  sont  des  infec- 
tions secondaires  dans  lesquelles  la  recherche  d'un  agent 
pathogène  est  très  difficile.  Ces  états  pathologiques 
sévissent  principalement  dans  les  régions  où  l'on  se  livre  à 
l'élevage  du  mouton  comme  l'Algérie,  le  nord-ouest  de  la 
France,  la  Vendée,  la  Isomme.  le  Tarn,  les  Alpes. 

Symptômes.  —  L'animal  atîaibli  succombe  dans  les 
vingt-quatre  heures  presque  sans  symptômes  précur- 
seui's.  On  constate  des  suCfusions  sanguines  du  tissu 
conjonctif  sous-cutané,  des  hémorragies  des  muqueuses, 
de  la  tête,  une  inflammation  des  ganglions  et  de  la 
trachéite  hémorragique. 

Il  n'y  a  pas  de  signes  pathognomoniques;  la  tempéra- 
ture s'élève  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  : 
elle  atteint  jusqu'à  42°;  le  sujet  cesse  de  manger,  de 
ruminer,  demeure  couché,  se  ballonne  et  présente,  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures  après,  des  signes  d'entérite 
diarrhéique.  En  même  temps,  la  respiration  est  accélérée, 
dyspnéique;  les  muqueuses  sont  foncées:  la  peau  pré- 
sente des  plaques  rouges  ou  violacées,  particulièrement 
au  périnée,  aux  ars  et  à  la  face  interne  des  cuisses.  Un 

(I)  Le  microbe  signalé  par  Besnoit  et  Cuillé  est  beaucoup  plus  volumineux 
que  celui  du  choléra  des  oiseaux;  ce  n'est  pas  une  Pasieurella:  c'est  d'ailleurs 
l'opinion  de  -M.  Cuillé. 

{■2)  Miessner  et  Schern,  Septicémie  pluriforme  du  mouton  [Revue  générale. 
1910.  1.  I.  p.  705). 
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J étage  sanguinolent  s'écoule  des  narines,  et  Ton  perçoit 
<les  signes  de  cotH/rstioii  piiimonnire  et  do  hioiwlinpneu- 
monie. 

La  marc/te  de  la  maladie  csl  parlbis  roiidroyanto;  la 
mort  survient  en  six,  douze  lieiires.  D'autres  lois  révolu- 
lion  morbide  est  plus  lenle.  et  la  vie  se  prolonge  pendant 
deux,  trois  jours. 

Les  reliquats  des  infections  dues  à  la  bactérie  ovoïde 
se    localisent     i)rincipalement     au    poumon.    Une     toux 


l'ig.  27.  —  Épaississement  des  cloisons  iiiterlobulaires. 

rauque,  rare,  est  le  premier  signe  avertisseur  de  l'exis- 
tence de  la  maladie;  elle  s'accompagne  ensuite  d'une  res- 
piration accélérée,  soubresautante,  et  d'un  jetage  muco- 
piu'ulent  peu  abondant.  Cette  affection  peut  se  prolonger 
j)eudant  six  à  douze  mois. 

Diagnostic.  —  Les  formes  aiguës  foudroyantes  se  dis- 
tinguent de  la  ficvrc  charbonneuse  par  l'examen  micro- 
scopique et  l'inoculation  du  sang  des  animaux  qui  ont 
succondié  :  les  formes  clironiques  se  différencient  des 
broncliopneumonies  parasitaires  par  l'examen  micro- 
scopique du  jetage  et  des  lésions  pidmonaires. 

Lésions.  —  Ces  infections  sont  essentiellement  carac- 
térisées par  une  congestion  généralisée  accompagnée  d'une 
exsudation  séreuse,  rosée  et  trouble.  Le  péritoine  est  le 
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siège  de  suffusions  sanguines  et  d'exsudats  fibrineiix;  la 
muqueuse  du  tube  digestif  est  parsemée  d'hémorragies. 

L(ii'ate,\e  foie,  les  reins,  ]es  gang  lions  sont  égalemeni 
congestionnés  et  hémorragiques  ;  le  parenchyme  hépa- 
tique montre,  en  même  temps,  les  lésions  connues  sous  le 
nom  de  foie  infectieux. 

La  plèvre  renfei'me  un  exsudât  jaunâti'e,  fibrineux,  et  un 
liquide  rosé  ou  clair  plus  ou  moins  abondant.  Les  poumons 
congestionnés  sont  le  siège  d'une  bronchopneumonie 
disséminée  parvenue  à  divers  degrés.  Les  travées  intei'lo- 
bulaires  sont  épaissies  et  dessinent  des  arborisations  qui 
donnent  au  poumon  l'aspect  d'un  damier.  Le  myocarde  est 
dégénéré  et  criblé  de  points  hémorragiques  (fig.  27). 

Les  lésions  chroniques  consistent  dans  des  foyers  de 
sclérose  et  de  caséification  ;  les  plèvres  renferment  un 
exsudât  purulent. 

V.  —  PORC. 

Chez  le /jore,  l'infection cocco-bacillaire  est  généralement 
consécutive  à  la  peste  ;  mais  elle  peut  assurément  com- 
pliquer accidentellement  d'autres  états  pathologiques 
infectieux  ou  parasitaires,  qui  déterminent  une  récep- 
tivité individuelle  ;  mais  il  faut  reconnaître  que  ces  mani- 
festations sont  exceptionnelles  on  dehors  de  la  peste. 

Elles  consistent  habituellement  en  une  tuméfaction 
œdémateuse  de  l'arrière-bouche  et  de  la  base  de  la  langue 
et  dans  des  troubles  pulmonaires  (Voy.  Peste  porcine,  in 
Maladies  contagieuses). 

VI.  —  LAPIN. 

La  septicémie  du  lapin  résulte  souvent  de  l'extension  de 
la  septicémie  cocco-bacillaire  des  autres  espèces,  notam- 
ment de  celle  des  oiseaux. 

Les  lapins  infectés  présentent  les  symptômes  et  les 
lésions  des  septicémies  hémorragiques  que  nous  avons 
décrits.  L'évolution  est  extrêmement  rapide  (un  à  deux 
jours  au  plus),  et  la  terminaison  est  toujours  mortelle. 
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Traitement  des   septicémies  hémorragiques.    —   Les 

movons  tluTapeutiquos  sont  entii'roiiioiit  inefficaces.  Les 
iintiseptiquos  et  les  divers  inédicaincnts  quon  a  essayes 
n'ont  aucune  action  curative  sur  les  seplict'mies  hémor- 
ragiques. L'évolution  de  ces  infections  est  d'ailleurs  si  rapide 
qu'on  n'a  généralement  pas  le  temps  d'instituer  un  trai- 
tement. 

Prophylaxie.  —  Les  movens  |iropliylacti(pies  priment 
donc  les  agents  thérapeuti(iucs.  Il  faut  s'efforcer  de  prévenir 
le  développement  de  ces  invasions  microbiennes  par  tous 
les  soins  hygiéniques  de  nature  à  empêcher  l'invasion  des 
infections  prédisposantes.  La  propreté  des  poulaillers,  des 
<dahles,  des  bergeries,  la  désinfection  de  ces  locaux,  la 
surveillance  de  la  nourriture,  des  boissons,  l'application 
des  mesures  les  plus  propres  à  empêcher  les  infections 
parasitaires  de  tous  les  animaux  sont  d'excellents  moyens 
lie  prévenir  la  septicémie  (d). 

Quand  elle  fait  son  apparition  diiiis  un  iMniiailIcr  ou 
dans  un  troupeau,  il  faut  isoler  les  malades,  les  tuer 
même  et  incinérer  ou  détruire  leurs  débris  (plumes,  vis- 
cères, excréments,  poules  mortes)  i)Our  <liminuer  les  foyers 
de  contagion  ;  il  faut  désinfecter  soigneusement  tous  les 
objets  souillés,  litières,  objets  de  pansage,  enfouir  les 
fumiers,  déplacer  les  animaux  sains,  changer  les  njoutoiis. 
les  hiiHles  de  pâturages,  vider  le  poulailler,  diviser 
les  animaux  par  lots,  éviter  le  contact  des  suspects  avec 
les  animaux  sains,  prévenir  la  contamination  des  animaux 
d'espèce  différente  — moutons,  porcs,  etc.  —  en  séquestrant 
non  seulement  les  malades,  mais  encore  les  suspects.  Ces 
mesures  salutaires  étant  souvent  d'une  a|)plication  ililli- 
<ile.  sinon  impossible,  on  s'est  elTorcé  d'immuniser  aussi 
rapidement  (pie  possible  tous  les  animaux  suspects  (2). 


(1)  Ward  préconise  l'usage  d'une  solution  de  sublimé  à  1  p.  1300 
(Hevue  générale,  1907,  t.  II.  p.   165). 

(i')  Blanchi,  .Mesures  de  police  sanitaire  contre  le  choléra  des  poules  {Revue 
(jénéralf,  190."),  t,  I,  p.  679). 
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Immunisation.  —  Le  choléra  des /jou/es,  le  barbone,  etc.. 
conférant  linimunité  aux.  animaux  qui  ont  résisté,  on 
s'est  souvent  efforcé  de  vacciner  tous'  les  oiseaux  et  les 
hul'fles  contre  ces  infections. 

Vaccixatiox  par  des  cultures  atténuées.  —  Cette 
nK'fhodede  vaccination  est  due  à  Pasteur  (1880),  qui  a  profité 
(le  l'action  atténuante  exercée  par  l'oxygène  de  l'air  sur 
les  cultures  en  bouillon  du  microbe  du  choléra  des o/seaj/v 
pour  convertir  le  virus  mortel  en  vaccin.  On  pratique  deux 
inoculations,  à  douze  heures  de  distance  au  minimum, 
au  niveau  des  muscles  pectoraux.  Une  première  fois,  on 
injecte  du  virus  suftisamment  actif  pour  immuniser  contre 
une  injection  de  virus  fort  qui  complète  l'immunisation. 

Cette  méthode  de  vaccination,  malgré  son  efficacité, 
s'est  peu  répandue  ;  elle  n'a  guèi"e  été  employée  que  dans 
les  milieux  infectés;  elle  est  alors  pratiquée  trop  tardi- 
vement et  ne  peut  donner  de  bons  résultats.  La  vacci- 
nation peut  d'ailleurs  provoquer  des  accidents  mortels  : 
le  virus  fort  peut  transmettre  la  maladie  et  constituer  des 
foyers  contagieux.  De  plus,  il  se  produit  fréquemment, 
au  point  d'inoculation  du  virus  atténué,  une  infiltration 
œdémateuse  du  tissu  conjonctif  interstitiel  avec  afflux  des 
cellules  lymphatiques.  Les  bactériescultivent  abondamment 
dans  les  interstices  musculaires  et  provoquent  la  nécrose 
des  fibres  comprises  dans  le  foyer.  Il  résulte  de  cette  action 
locale  un  séquestre  d'étendue  variable  qui  tend  à  s'isoler 
des  parties  voisines  ayant  i-ésisté  victorieusement  à  l'en- 
vahissement microbien.  Après  une  quinzaine  de  jours,  la 
délimitation  s'établit,  la  partie  mortifiée  se  rétracte  et  se 
dessèche,  tandis  que  les  parties  vivantes  se  tapissent  d'une 
membrane  vascularisée.  Le  séquestre  ainsi  formé  s'élimine 
spontanément  par  une  fissure  de  la  peau;  parfois  il  se 
résorbe  lentement  après  avoir  subi  In  transformation 
raséeuse  (Cornil). 

En  répétant  les  expériences  de  Pasteur,  Kitt  a  obtenu 
aussi  deux  vaccins  produisant  chez  les /)o«/es  les  accidents 
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locaux  qui  précèdent   et    iuiniunisant  les  divers  animaux 
snul'  le  pigeon,   les   lopins   et    les  petits  oisefiux.  qui  sont 

llll'S. 

Les  cultures  cliaulTi'es  à  li.nilc  lenijx'i'iilure  i^Saluion,  .less) 
ou  additionnées  de  prodiiils  cliiniiques  (,Iess)  n'ont  pas 
<lonné  de  bons  résultats  chez  les  oisoHux. 

Lij^'uières  reconnnande  eontre  le  choléra  des  poules  un 
vaccin  polyvalent  elTicace  contre  cette  maladie:  la  dosr 
<'st  d'un  huitième  en  injection  sous-culanée. 

Le  virus  du  barhone,  atténué  par  la  culture  en  présence 
<\i^  l'air  à  une  température  de  30  à  32°,  préserve  \cshufJles 
du  virus  naturel  comme  d'un  virus  fort  susceptible  de  tuer 
les  témoins  (Oreste  et  ^h^rcone).  Mais  l'atlé-nuation  du 
virus  est  très  irrégulière,  et  il  est  imj)ossible  de  couservei- 
ces  virus  atténués  au  même  degré  d'atténuation:  ils  s'affai- 
blissent rapidement,  même  en  tubes  scellés,  ce  qui  rend 
dilticile  leur  transport  à  longue  distance. 

Les  accidents  locaux  cons(''cutil's  à  l'inoculation  sous- 
cutanée  de  Pastevrclla  du  biiflle  atténuée  sont  assez  remar- 
(juables;  ils  soûl  tout  à  tail  couqjarables  à  ceux  qu'on 
peut  obtenir  avec  le  microbe  ttu  choléra  des  poules.  Ce 
sout  des  infiltrations  œdémateuses  énormes  et  surtout  des 
abcès.  Lorsqu'on  ouvre  ces  abcès,  on  y  trouve  du  pus  très 
épais  et  du  tissu  mortilié,  un  véritable  sé(pjestre.  Le  pus 
contient  la  Fasteurdla  en  ciiKmc  pure:  elle  n'a  |)as 
repris  sa  virulence  (Carougeau  . 

Le  passage  du  cocco-bacillc  du  liarhoiic  |»ar  l'organisme 
du  pigeon  atténue  sa  virulence,  de  sorte  ipi'on  peut  ino- 
culer sans  danger  le  sang  des  pigeons  infectés:  mais  il  est 
nécessaire  de  pratiquer,  à  quelques  jours  d'intervalle,  trois 
inoculations  successives  pour  obtenir  une  inuuunisation 
complète  (Oreste  et  Marcone), 

Sérothérapie.  —  Dans  ces  dernières  années,  on  s'est 
ellorcé  d'obtenir  un  sérum  immunisant.  On  constate  d'abord 
que  le  sang,  le  jus  des  muscles,  le  sérum  des  poulets,  des 
pigeons,  des  /a/)y/î.sprovenaid  d'animaux  vaccinés  jouissent 
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d'un  certain  pouvoir  immunisant:  il  en  est  de  même  de 
l'albumine  des  œufs  des  poules  vaccinées.  Kitt  et  Mayr 
(1897)  produisent  avec  le  cheval,  le  bœuf,  la  chèvre,  le 
mouton,  le  porc  des  sérums  immunisants  ;  les  liquides 
protègent  aussi  contre  la  bactérie  de  la  pasteiirella  du  porc. 

L'immunité  conférée  est  de  courte  durée:  on  échoue  en 
général  si  l'on  tente  de  transformer  en  immunité  active 
l'immunité  passive  conférée  par  une  inoculation  viru- 
lente. 

Dans  une  période  récente,  des  sérums  immunisants  ont 
été  produits  industriellement  de  divers  côtés  en  Allemagne 
(Niebel  et  Hoffmann,  Jess.  Jess  et  Piorkowski.  Braun  et 
Klett).  Les  résultats  sont  peu  évidents  ou  nuls.  En  France, 
on  constate  que  les  sérums  produits  ont  une  valeur  insuf- 
fisante pour  être  pratiquement  utilisés.  Kitt  a  obtenu 
(d902-1903)  un  sérum  actif  et  une  immunité  solide  et 
durable  chez  des  lapins  traités  d'abord  par  une  injection 
de  sérum  immunisant  {poule,  cheval)  et  inoculés,  après 
un  à  trois  jours,  par  une  simple  piqûre  à  l'oreille,  avec 
une  culture  ou  du  sang  virulent.  Les  animaux  vaccinés 
résistent  après  une  et  même  deux  années  à  une  inocu- 
lation virulente  qui  tue  les  témoins  en  six  à  douze  heures. 

Le  cheval  donne  très  vite  un  sérum  immunisant  s'il  est 
traité  par  des  injections  sous-cutanées  de  cultures  pures. 
On  provoque  seulement  un  œdème  local,  d'intensité 
variable,  et  une  lièvre  légère. 

Après  un  mois,  le  sérum  à  la  dose  de  2  à  .o  centimètres 
cubes  protège  le  lapin,  le  canard,  la  poule  et  même  le 
pigeon  contre  une  inoculation  de  sang  virulent  qui  tue 
les  témoins  en  six  à  douze  heures.  L'immunité  passive  qui 
résulte  de  ces  vaccinations  a  une  durée  d'une  à  deux 
semaines,  de  sorte  que  leur  utilisation  est  limitée  aux 
poulaillers  contaminés  ou  menacés.  Les  tentatives  qu'on 
a  faites  pour  transformer  cette  immunité  passive  et  de 
courte  durée  en  immunité  active  et  permanente  n'ont  pas 
donné  de  résultats  pratiques.  Ces  matières  virulentes  incor- 
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porées  au    sérum,   injectées  simultanémont    ou   ronsi'cu- 
tiveinent.  ne  confèrent  pas  (l'imiuiiiiité  active. 

Les  sérums  immunisants  sont  plus  ou  moins  actifs  : 
le  sérum  de  Schreiber  protège  les  pigeons  à  la  dose 
(le  O^^ri,  les  oies  et  les  canards  à  la  dose  de  1  centi- 
mètre cube,  contre  un  virus  mortel  en  moins  de  vingt- 
(juatre  heures;  Ilertel  ayant  traité  Vàne  par  des  injections 
intraveineuses  de  culture  en  bouillon  a  obtenu  un  sérum 
(jui  protège,  à  ladose  tieO". ri  Je  y^/V/co// contre  dix  mille  doses 
mortelles  ;Jess  et  Piorrkowski  préconisent  un  sérmn  sanguin 
frais  de  cheval  sain  qu'on  injecte  en  même  temps  que  le 
sérum  immunisant;  mais  l'efficacité  de  ce  mélange,  sou- 
tenue par  Mosler,  est  combattue  par  Rabieger.  D'autre 
part,  Klett  et  Braun  se  sont  etforcés  de  renforcer  l'action 
immunisante  du  sérum  en  exaltant  la  virulence  des 
bacilles  inoculés  dans  les  veines  et  le  tissu  conjonctif  sous- 
cutané  du  cheval  après  le  passage  dans  le  corps  des 
moineaux  ;  le  sérum  fourni  par  les  chevaux  ainsi  traités 
poss(''derait  une  action  pi'otectrice  d'une  durée  de  trois 
semaines. 

Le  sérum  exerce  également  une  action  salutaire  sur  les 
animaux  malades  non  seulement  du  choléra  des  poules. 
mais  encore  chez  les  porcs  atteints  de  Sclnvcincsetiche. 

Le  sérum  polyvalent  de  Lignières,  la  gallo-sérine.  la 
septicidine  peuvent  être  employés  comme  agents  préventifs 
et  comme  agents  curatifs.  Les  vaccins  préconisés  en 
Allemagne  sont  aujourd'hui  très  nombreux  ;  il  est  d'autant 
plus  difficile  de  juger  de  leur  efficacité  qu'il  existe  une 
véritable  concurrence  qui  tend  à  vanter  les  uns  au  détri- 
iiiinent  des  autres.  Les  vaccinations  se  pratiquent  chez  la 
/loulc  au  niveau  des  muscles  pectoraux  ;  chez  le  canarcL 
Voie,  \e pigeon,  au  niveau  du  cou,  vers  la  nuque  ou  dans  la 
région  dorsale. 

La  sérothérapie  du  barbone  a  fait  aussi  l'objet  de  très 
nombreuses  l'ecberches.  (jui  ont  abouti  h  (]uel(]ues  résultats 
iut(''i"essanls. 
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Les  sérums  normaux  du  cheval,  du  bœuf  et  du  IniCtlc 
n'exercent  aucune  action  sur  le  microbe  du  barbone. 

Injectés  préventivement,  même  à  haute  dose,  ils  ne  mo- 
difient en  rien  les  effets  d'une  inoculation  virulente  (Blin  et 
Carougeau). 

Le  hiiflle.  le  bœufel  le  cheval  peuvent  servir  à  la  prépa- 
ration d'im  sérum  immimisant  ;  mais  le  cheval  est  préfé- 
rable malgré  les  difficultés  qu'on  éprouve  à  immuniser  cet 
animal  (Blin  et  Carougeau)  ;  mais  Schein  préfère  le  bœuf  au 
cheval,  comme  producteur  de  sérum,  carie  cheval,  très  sen- 
sible aux  germes  de  la  septicémie  hémorragique,  possèdeune 
susceptibilité  individuelle  (Ligniéres,  Klelt.  Braun,  Oreste'. 
L'immunisation  est  commencée  avec  de  petites  doses  de 
virus  très  atténué,  pom^  atteindre  progressivement  le  virus 
très  virulent  ;  les  injections  sont  faites  dans  le  tissu  con- 
jonctif  sous-cutané  et  en  dernier  lieu  dans  les  veines  ;  on 
court  le  risque  de  tuer  l'animal  quand  on  injecte  plus  de 
•10  à  20  centimètres  cubes.  L'inoculation  de  ioO  centi- 
mètres cubes  environ  de  culture  en  cinq  mois  suffit 
pom'  rendre  le  sérum  de  cheval  immunisant.  20  centimètres 
cubes  de  ce  sérum  injecté  au  veau  préservent  cet  animal  des 
effets  d'une  infection  virulente  pratiquée  un  jour  après. 

Les  inoculations  simultanées  de  sérum  et  de  virus  dans 
des  régions  différentes  donnent  des  résultats  variables 
suivant  les  doses  de  sérum  et  de  virus  et  le  degré  de  sensi- 
bilité individuelle. 

Une  forte  dose  de  sérum  peut  protéger  contre  une  dose 
mortelle,  mais  plus  petite  de  virus.  Une  dose  de  virus 
inférieure  à  1  centimètre  cube  avec  20  centimètres  cubes 
de  sérum  confère  une  solide  immunité  aux  bovins  et  aux 
buflles  {BYm  ei  Carougeau;. 

L'inoculation  du  mélange'de  sérum  et  de  virus  donne  les 
mêmes  résultats  chez  les  buffles.  Une  dose  de  2  centimètres 
cubes  de  virus,  mélangée  à  20  centimètres  cubes  de  sérum, 
est  inoffensive  ;  mais,  si  on  inocule  cette  dose  de  virus  en 
même  temps  que  le  sérum,  en  des  régions  éloignées .  on 
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(létoniiinc  la  mort.  Linotiilation  de  mélange  de  virus  et 
de  sérum  est  bien  tolérée  par  les  animaux  :  elle  confère  une 
solide  immunité  à  la  condition  que  le  sérum  soit  suffisamment 
actif.  Ce  dernier  possède  un  iiouvoir  suflisainment  immu- 
nisant qiiand,  inoculé  vingl-ipialrc  heures  avant  la  dose  de 
;20  centimètres  cAbes,  il  neutralise  l'injection  de  2  centi- 
mètres cubes  de  virus,  qui  lue  les  témoins  à  la  dose  de 
1  centimètre  cube. 

Immunités  parlesagressines.  —  Une  longue  immunisation 
est  conférée  par  les  injections  d'agressines  de  l'exsudat 
pleui-al  de  lapins  infectés  par  la  bactérie  du  dioléra 
aviaire  (1).  Le  sérum  des  animaux  immunisés  par  des 
injections  répétées  de  ces  agressines  possède  un  pouvoir 
préventif  réel  contre  la  septicémie  aviaire,  même  quand 
celle-ci  est  due  à  une  race  de  cocco-bacilles  différente  de 
celle  qui  a  fourni  l'agressine  (^^'eil). 

Quand  on  injecte,  i\  trop  forte  dose,  les  exsudats  ren- 
fermant les  agressines,  on  intoxifjue  les  animaux  (Sauer- 
beck).  L'utilisation  des  agressines  est  limitée  par  la 
difficulté  de  s'en  procurer  de  grandes  quantités. 

L'immunité  est  également  obtenue  à  l'aide  des  toxines 
que  diffusent  des  sacs  de  collodion  renfermant  la  culture  du 
microbe,  du  choléra,  placés  sous  la  jicau  dans  la  invité 
péritonéale  (Bisanti). 

Citron  et  Pûlz  (2)  ont  lenti'  ifiniiiiiuiiscr  les  animaux 
au  moyen  des  extraits  bactériens. 

Il  en  existe  de  deux  sortes  :  les  e,vtr<iits  scriqucs  se  pré- 
parent en  émulsionnant  dans  du  sérum  la  culture  micro- 
bienne; les  extraits  aqueux  dans  lesquels  le  sérum  est  rem- 
placé par  l'eau  distillée  (10  centimètres  cubes  par  boîte  de 
Kolle) .  Ces  suspensions  microbiennes  sont  soumises  à  l'action 

(I)  Cet  exsudât  pleural  est  simplement  stérilisé  par  addition  d'acide  phé- 
nique  à  0,5  p.  100  et  par  un  chaulfage  de  trois  heures  à  44o.  Injecté  ensuite 
à  la  dose  de0",5  à  3  centimètres  cubes  répétée  plusieurs  fois,  ou  de  i5  à  8  cen- 
timètres cubes  en  une  seule  fois,  cette  agressine  immunise  coôai/es  et  lapins 
contre  l'infection  mortelle. 

\-2]  Citron  et  Piitz,  Bull,  de  l/nslilut  Pnxtpiir,  1007,  p.  393-391. 


GASTRO-ENÏÉRITE    HÉMORRAGIQUE.  311 

d'un  appareil  à  agiter  pendant  quarante-huit  heures.  Après 
centrifugation,  on  stérilise  le  liquide  surnageant,  qui 
contient  l'agressine,  agressine  artificielle  dont  les  effets  sont 
aussi  bons  que  ceux  de  l'agressine  naturelle  des  exsudais 
pleuraux. 

Ces  extraits  jouissent  du  pouvoir  d'immuniser,  contre  le 
choléra  aviaire,  le  lapin  et  le  pigeon,  surtout  la  première 
espèce  animale,  plus  sensible  cependant  à  cette  infection. 
Le  pigeon,  au  contraire  du  lapin,  produit  malaisément  des 
anticorps  contre  elle. 

D'autre  part,  les  sérums  obtenus  par  l'un  quelconque 
des  procédés,  injections  de  bactéries  vivantes,  d'agressines 
artificielles,  d'agressines  naturelles,  ne  présentent  aucune 
différence  pratique.  Semblables  résultats  pour  la  septicémie 
hémorragique  des  bovidés  (  WHd  iind  Rinderseuche). 

Les  diverses  septicémies  hémorragiques  présentent  entre 
elles  des  relations  intéressantes  que  les  procédés  immu- 
nisants mettent  bien  en  valeur. 

Ainsi  Citron  et  Pùtz  constatent  que  le  traitement  pré- 
ventif contre  la  septicémie  du  porc  {Schiveineseuche)  peut 
protéger  les  animaux  en  même  temps  contre  le  choléra 
aviairj  et  contre  la  Wildseuclie.  Toutefois  il  est  plus  facile 
de  réaliser  l'expérience  inverse,  de  lapins  fortement 
immunisés  contre  cette  dernière  septicémie  et  résistant  par 
la  suite  au  choléra  des  poules.  Ce  qui  se  passe  dans  l'immu- 
nisation active  arrive  aussi  pour  l'immunisation  passive  : 
un  sérum  préparé  contre  la  Wildseuche  protège  la  souris 
contre  plusieurs  doses  mortelles,  non  seulement  de  cette 
septicémie,  mais  du  choléra  aviaire. 

XXII.  —  GASTRO-ENTÉRITE  HÉMORRAGIQUE. 

CHIEN. 

Définition.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  gastro-entérite 
hcmorragique,  de  typhus  du  chien,  une  maladie  toxi-infec- 
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tiouse.  aigiu'.  saisonnière,  enzooli(nio,  caraclériséo  par  la 
congestion  généralisée,  des  hémorragies  gastro-intestinales 
et  une  évolution  ra|)iilt'  analogue  à  ccll»'  des  septicémies 
hémorragiques. 

Cette  maladie,  bien  connuede  tous  lespratieiens,  aétédé- 
erile  par  Hol'er  en  Allemagne.  Cadéac  en  France  (189G)  (1). 
par  Klett  à  Stuttgart  (ISOS).  Depuis  elle  a  été  signalée 
dans  tous  les  pays  et  a  l'ait  l'objet  d"un  grand  nombre  de 
recherches  qui  n'ont  pas  dissipé  les  incertitudes  qui  régnent 
sur  sa  pathogénie. 

Ëtiologie.  —  C'est  une  maladie  saisonnière  ;  elle  est 
commune  au  printemps  et  en  automne  en  France,  en  été 
dans  les  pavs  plus  froids  que  le  nôtre  ;  elle  disparait  au 
moment  des  l'ortes  chaleurs  comme  des  grands  froids. 

Elle  frappe  les  animaux  de  tout  Age  et  de  toute  race  ; 
mais  elle  est  cependant  jdus  fréquente  chez  les  animaux 
adultes  ou  âgés  que  chez  les  jeunes.  Son  allure  enzoolique 
fait  soupçonner  sa  nature  infectieuse  ;  elle  apparaît  par 
boutfées  ;  elle  se  |)résente  en  série  à  des  époipies  bien  déter- 
minées :  il  est  rare  de  rencontrer  la  maladie  sur  un  seul 
animal.  Chaque  année,  on  peut  voir,  au  printemps,  plusieurs 
chiens  mourir,  la  même  semaine,  de  cette  maladie  (jui 
s'éteint  subitement  pour  reparaître  (pielques  mois  plus 
lard.  KUe  se  développe  indépendamment  de  tout  contact 
avec  les  animaux  malades;  nouslavons  souvent  vue  frapper 
des  chiens  isolés  et  séquestrés. 

Son  apparition  spontanée  nous  j)araît  certaine  ;  ce  sont 
les  saprophytes  que  le  sujet  héberge  dans  son  tube  digestif 
ou  qu'il  j)uise  au  dehors  ipii  [irésidenl  à  l'évolution  di>  cette 
maladie  toxi-infeclieuse. 

La  gastro-entérite  hémorragique  n'est  pas  inoculable  ; 
tous  les  inoculés  demeurent  sains  ou  ne  présentent  qu'une 
supi)uration  locale  ;  elle  ue  se  transmel  pas  par  cohabi- 
talion. 

({)  Cadéac,  Pathologie  interne,  t.  II,  l'«  édition,  1806,  p.  110. 
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Le  tube  digestif  est  réfraclaire  à  l'infection  :  les  sujets 
sains  peuvent  ingérer  les  matières  diarrhéiques  des  sujets 
malades  sans  s'infecter.  On  peut  faire  absorber  impunément 
h  un  chion  le  contenu  intestinal  d'un  animal  mort  de  gastro- 
entérite hémorragique  (Cadéae)  (1). 

L'ingestion  du  sang  et  des  organes  internes  demeure 
également  inefficace  à  reproduire  la  maladie.  Dès  lors 
les  microbes  découverts  dans  le  sang  ou  les  parenchymes 
et  le  tube  intestinal  doivent  être  considérés  comme  des 
saprophytes,  comme  des  agents  d'infection  secondaire. 
Cette  propriété  est  revendiquée  par  une  pastcurcUa  ; 
les  bactéries  ovoïdes  des  septicémies  hémorragiques  passent 
facilement  dans  le  sang  à  la  faveur  d'une  dépression  géné- 
rale ;  mais  on  ne  peut  considérer  la  gastro-entérite  hémor- 
ragique comme  l'expressionde  cette  invasion  pasteurellique 
ou  d'une  infection  colibacillaire,  car  l'injection  sous-cutanée 
de  colibacilles  retirés  du  tube  digestif  et  des  ganglions 
mésentériques  des  animaux  morts  du  typhus  ne  détermine 
que  delà  suppuration  et  de  la  nécrose  locale,  et  l'absorption 
des  bouillons  de  culture  de  ce  microbe  ne  détei*mine  pas  la 
maladie  môme  après  neutralisation  de  l'acidité  gastrique 
(Hutyra).  D'ailleurs,  on  peut  reproduire  toutes  les  lésions 
de  cette  maladie  par  l'ingestion  de  toxines  microbiennes 


(1)  Gadéac,  Pathologie  interne,  t.  11,  1"  édition.  —  Les  recherches 
de  Richter  et  Pirl  ne  sont  pas  démonstratives.  Ces  auteurs  injectent 
à  un  chien,  sous  la  peau  de  l'abdomen,  5  centimètres  cubes  de 
bile  provenant  d'un  animal  mort  du  typhus.  Un  œdème  se  développe  au 
point  d'injection,  puis  l'animal  perd  l'appétit,  devient  triste,  présente  de  l'hy- 
perthermie,  des  frissons,  de  la  voussure  des  reins,  de  la  douleur  de  l'abdo- 
men, de  l'accélération  du  pouls,  qui  est  petit,  faible  ;  bientôt  les  défécations 
sanguinolentes  se  produisent,  une  grande  faiblesse  se  manifeste  ;  la  station 
debout  devient  impossible,  et  un  état  comateux  apparaît;  on  observe,  en  outre, 
de  la  salivation,  des  nausées,  des  vomissements,  des  secousses  musculaires, 
des  contractures  cloniques  et  toniques  ;  l'état  s'aggrave  très  vite  et,  le  troisième 
jour,  le  patient,  dont  la  température  centrale  est  tombée  à  35°,  succombe. 
On  trouve  à  l'autopsie  des  lésions  intenses  de  gastro-entérite  hémorragique. 

Dans  les  organes  malades  de  plusieurs  chiens  ayant  succombé  à  la  maladie, 
Pirl  a  isolé  une  petite  bactérie  ovo'ide  semblable  au  Bacterium  hxmorra- 
gicurii  (bactérie  des  septicémies  hémorragiques). 

Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VL  18 
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(tuberciiline,    malléine)    dans    les   veines   ((luinard    (1). 

Les  spirocltcles  qu'on  trouve  dans  lexsudat  sanguinolent 
des  c/y/e;js  morts  de  gastro-entérite  hémorragique  (Lu('et)(2) 
sont  des  hôtes  normaux  du  tube  digestif  des  r.iniivorrs 
(hall  et  Roquet)  (3). 

Symptômes.  —  L'animal  brusquement  frappé  olIVe  des 
symptômes  généraux  graves  ;  température  élevée,  40  à  41°; 
abattement  profond,  faiblesse,  tremblements,  anorexie 
absolue,  soif  vive,  battements  cardiaques  violents,  préfi- 
pités,  muqueuses  injectées;  il  demeure  couché,  pelotonné 
dans  un  coin  et  manifeste  bientôt  des  vomissements  carac- 
téristiques. 

Les  matières  vomies,  d'abord  alimentaires  ou  mousseuses, 
sont  foncées,  noirâtres,  sanguinolentes  à  réaction  alcaline. 

La  diarrhée  accompagne  les  vomissements:  elle  est 
souvent  précédée  d'une  constipation  opiniâtre  pendant 
laquelle  le  ventre  est  tendu  et  douloureux  à  la  pression  ; 
les  excréments  rejetés  sont  durs,  foncés  ou  noirAtres  à  la 
siH'face,  puis  remplacés  par  des  matières  liquides,  noirâtres 
ou  sanglantes,  spumeuses,  qui  s'échappent  presque  d'elles- 
mêmes  et  salissent  le  périnée,  la  queue  et  le  pourtour  de 
l'anus. 

Le  sujet  déprimé  par  l'intoxication  générale,  épuisé  par 
les  hémorragies  gastro-intestinales,  ne  peut  se  maintenir 
déboutées  membres  tléchissent  sous  le  poids  du  corps;  le 
train  postérieur  s"allaisse;  si  on  le  soutient,  la  tête  s'incline 
vers  le  sol,  le  dos  estvoussé:  la  pression  de  l'abdomen 
provoque  des  gémissements  ;  la  miction  est  rare;  l'urine 
est  albumineuse  ;  la  température  descend  au-dessous 
de  'M°;  le  regard  est  éteint,  la  pupille  dilatée,  l'œil  enfoncé 
dans  l'orbite;  le  pouls  faible,  la  respiration  ralentie  ;  l'animal 
vomit  tout  ce  qu'on  lui  l'ail  ingérer,  et  parfois  il  ne  jjcut  rien 


(1)  Scheibel  et  Zschokke  ont  trouve  dans  le  sang  des  bactéries  semblablo 
celles  du  chol(''ra  des  poules. 

(!')  Lucet,  iiiiU.  (le  lu  Soc.  ee/itr.,  1910.  p.  377. 

(3)  Bail  et  Roquet,  Journ.  de  l'École  vétérinaire  de  Lyott.  U>ll. 
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déglutir.  La  quantité  de  sang  oxygéné  qui  circule  dans 
léconomie  devient  insuftisante  pour  entretenir  la  nutrition 
dans  les  muscles  ;  les  malades  sont  intoxiqués  par  les 
produits  de  déchet  et  s'acheminent  rapidement  vers  le 
coma  :  la  mort  est  prochaine.  Elle  est  précédée  d  un  refroi- 
dissement général  ;  la  température  descend  souvent  à  35°  : 
les  réflexes  disparaissent,  la  vie  séteint. 

Marche.  —  Cette  afTection  oiTre  ordinairement  une 
marche  suraiijuP:  elle  est  rapidement  caractérisée  par  des 
hémorragies  intenses  dénoncées  par  des  vomissements 
abondants  de  sang  suivis  dhyporthermie.  de  convulsions  et 
de  paralysie  ;  l'animal  peut  succomber  en  quelques  heures  : 
il  résiste  rarement  plus  de  deux  à  trois  jours.  Elle  se 
prolonge  bien  davantage  quand  elle  a  une  évolution 
aiijiië. 

L'invasion  est  progressive  et  la  maladie  ne  se  dessine 
nettement  ou  ne  se  complète  qu'au  bout  de  quatre  à  cinq 
jours:  on  ne  constate  d'abord  que  les  signes  d'une  gastro- 
entérite banale,  sans  vomissements  sanguinolents  caracté- 
ristiques. Mais  les  animaux  maigrissent  et  s'afîaiblissent 
rapidement:  ils  ont  de  la  peine  à  marcher:  ils  vacilleni 
du  train  postérieur  ou  oscillent  d'arrière  en  avant  quand 
ils  sont  debout  immobiles;  le  dos  est  extrêmement  voussé, 
les  parois  abdominales  rétractées,  douloureuses  au  toucher  : 
la  tête  tombante,  l'œil  enfoncé  dans  l'orbite,  le  regard 
triste,  éteint,  le  museau  sec:  les  extrémités  froides,  la 
température  au-dessous  de  la  normale  :  la  respiration 
légèrement  accélérée,  le  pouls  faible,  fréquent.  Les  vomis- 
sements tardifs  sont  caractérisés  par  le  rejet  de  matières 
foncées,  noirâtres  ;  la  diarrhée  fait  défaut  ou  est  géné- 
ralement peu  intense. 

L'animal  semble  sidéré:  il  demeure  indéfiniment 
couché  à  la  même  place  sans  changer  d'attitude  ;  il  devient 
insensible  à  toute  excitation;  ses  yeux  sont  fermés;  son 
appétit  nul;  il  boirait  s'il  en  avait  la  force  ou  s'il  pouvait 
déglutir:  mais  il  est  intoxiqué   et  atteint  d'une  parésie 
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jj;L'néralis('>o.  quelquefois  d'un  ictère  [irononcé;  sa  dépres- 
sion  extrême  le   rend  accessible    à    tous  les  microbes. 

Des  infections  secondaires  se  produisent  sur  tous  les 
points  du  tractus  digestif  ;  les  microbes  de  l'intestin  en- 
vahissent le  sang  et  les  tissus  ;  ceux  delà  bouche  cultivent  sur 
place  et  produisent  dos  infections  locales.  Los  lèvres  et  les 
joues  se  tumélienl:  la  bouche  oxhalo  uneodeiu"  fétide;  une 
bave  visqueuse,  striée  de  sang,  s'ôcoulo  parles  commissures 
des  lèvres;  des  érosions,  puis  dos  ulcérations  isolées  ou 
confluentes  évoluent  sur  les  divers  points  de  la  muqueuse 
buccale.  La  langue  est  pendante  et  cyanosée.  souvent 
gangrenée;  les  commissures  dos  lèvres  deviennent 
violacées,  se  ramollissent  et  se  (létacbont,  et  parfois  toute 
la  muqueuse  buccale  est  convertie  en  une  vaste  plaie  gangre- 
neuse. Cette  stomatite  ulcéreuse,  qui  fait  très  souvent 
défaut,  témoigne  de  la  réceptivité  du  sujet  pour  tous  les 
niicrobos  :  c'est  la  complication  qui  dénonce  le  mieux  la  fin 
do  la  résistance  du  malade.  Elle  est  accompagnée  de  la 
tuméfaction  aiguë  des  ganglions  cervicaux. 

L'intoxication  générale  peut  engendrer  aussi  des  troubles 
rénaux  dénoncés  par  de  l'hématurie,  dos  troubles  hépatiques 
caractérisés  par  de  l'ictère,  etdes  troubles  oculaires,  par  une 
bémorragie  dans  la  rétine  ou  la  chambre  antérieure,  des 
troubles  nerveux  caractérisés  par  une  exagi'-ration  des 
réflexes,  des  claquements  de  mAchoires,  des  contractures, 
des  convulsions  analogues  à  celles  de  l'éclampsie  ou  des 
claquements  des  mâchoires,  des  grincements  de  dents;  les 
malades  font  entendre  des  aboiements  plaintifs;  ils  sont 
bientôt  parésiés  ou  paralysés;  le  coma  devient  toujours 
le  signe  dominant  ;  la  plupart  succombent  du  quatrième  au 
dixième  jour.  Quelques-uns  guérissent. 

L'atténuation  des  symptômes  à  partir  du  cinquième  jour, 
la  cessation  des  vomissements,  la  diminution  de  la  diarrhée 
et  la  disparition  do  la  dysenterie,  la  limitation  des  ulcé- 
rations buccales  avec  lo  retour  de  l'appi'tit  permettent 
d'espérer  cette  heureuse  terminaison.  Kn  général,  tous  les 
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chiens  encore  vivants  le  dixième  jour  de  la  maladie  ont 
chance  de  guérir. 

La  fjuérison  devient  la  règle  quand  la  maladie  a  évolue- 
sous  une  forme  atténuée.  L'animal  présente  la  plupart  des^ 
symptômes  des  types  suraigus  ou  aigus,  mais  ils  sont 
à  peine  esquissés  :  les  hémorragies  du  tube  digestif  sont 
peu  prononcées,  de  sorte  que  les  animaux  conservent 
une  partie  de  leurs  forces  et  demeurent  à  l'abri  des 
infections  secondaires. 

La  convalescence  est  généralement  très  longue  :  les  survi- 
vants des  formes  aiguës  mettent  souvent  plus  d'un  mois  à 
se  rétablir  ;  ceux  qui  n'ont  éprouvé  qu'une  légère  atteinte 
se  remettent  plus  rapidement;  mais  ils  ne  récupèrent  toute 
leur  activité  qu'au  bout  de  trois  à  quatre  semaines. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  beaucoup-  plus  grave  que 
celui  de  la  maladie  du  jeune  âge  :  8  p.  100  environ  des 
animaux  atteints  de  gastro-entérite  hémorragique  succom- 
bent :  les  jeunes  résistent  mieux  que  les  vieux.  Dans  les  cas 
bénins,  la  guérison  est  rapide  et  complète.  Exception- 
nellement, l'animal  demeure  sourd  ou  borgne. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  cadavre  est  émacié  :  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané  est  hyperémié  et  infiltré 
d'un  liquide  rougeàtre,  lie  de  vin;  le  sang  est  poisseux  et 
incoagulé  et  les  muscles  foncés  comme  dans  la  plupart  des 
toxi-infections. 

Les  muqueuses  sont  congestionnées:  la  bouche  couverte 
d'arborisations  vasculaires,  d'érosions  et  d'ulcérations  ou 
plaques  gangreneuses  verdàtres  ou  noirâtres  si  la  mort  n'a 
pas  été  trop  prompte. 

Vestomac  et  Vintestin  offrent  une  teinte  rouge  foncé;  ils 
sont  dilatés  par  des  gaz  et  renferment  un  liquide  épais, 
rouge  vineux,  qui  devient  plus  épais  et  forme  de  véritables 
amas,  ou  des  caillots  vers  le  rectum. 

La  muqueuse  stomacale  offre  une  coloration  rouge  foncé 
ou  noirâtre;  ses  plis  sont  saillants,  boursouflés,  érodés  ou 
ulcérés  par  places;    parfois   la   muqueuse  est  ramollie, 
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convertie  en  une  sorte  de  |)iitrilage  sanguinolent,  princi- 
palement vers  la  grande  courbure  du  cid-de-sac  droit  et  la 
région  pylorique  (Bîmes  et  Sérès)  (i). 

La  paroi  stomacale  est  infiltrée  :  l'épithélium  est 
desquamé;  les  tubes  glandulaires  sont  détruits  en  grand 
nombre;  le  tissu  conjonctil"  et  la  couclie  musculaire  sont 


l'ig.  -'s.  —  Hrclitc  liéniorragiciue. 
Iiililtiation  sansuinc  de  la  muqueuse  (Petit). 


dissociés  par  le  s.ing  extravasé  et  par  les  leucocytes 
immigrés. 

Le  duodénum  csl  bémorragique,  soulevé  et  décollé  par 
le  sang  ;  le  jéjunum  et  l'iléon  n'offrent  que  quelques  foyers 
hémorragiques;  mais  le  gros  intestin  et  surtout  le  rectum 
sont  très  altérés;  lu  muqueuse  est  noyée  dans  une  na|)pc 
sanguine  rouge  bruniUre. 

L'étude  bistologique  révèle  la  destruction  de  l'épithé- 
lium, l'infiltration  du  derme  de  la  muqueuse,  Técartcmcnt 

(1)  Bîmes  et  Sérès,  Le  tvplnis  du  chien  (i)aslcurellose  ciinine  de  Ligniéres) 
(ReiMie  vét.,  1001). 
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des  culs-de-sae  des  glandes  de  Brûnnei"  par  les  capillaires 
ectasiés  et  par  un  exsudât  séro-fibrineux  et  leucocytaire  et 
rexistence  de  foyers  hémorra- 
giques au  niveau  des  follicules 
clos,  solitaires  ou  agminés. 

Le  péritoine  est  sain  :  les 
ganglions  abdominaux  sont 
infiltrés,  succulents  et  hémorra - 
giques. 

Le  foie  est  lourd,  friable, 
marbré  de  tâches  gris  jaunâtre  : 
il  est  le  siège  d'une  stase  san- 
guine du  réseau  sus-hépatique 
caractéristique  du  foie  muscade 
avec  de  nombreux  foyers  hé- 
morragiques et  thrombose  des 
capillaires  radiés. 

Le  pancréas  et  la  rate  sont 
également  hyperémiés  ;  les 
reins  hypertrophiés:  la  sub- 
stance médullaix'e  est  très 
congestionnée,  de  couleur  fon- 
cée; la  substance  corticale  est 
jaune  grisâtre  ou  verdàlre. 
striée  longitudinalement  et 
parcourue  de  bandes  très  fines 
de  teinte  gris  jaunâtre,  alter- 
nant avec  des  stries  rougeàtres 
encore,  plus  grêles.  Les  glomé- 

*  .    1  .  •  Iiililtration  delà  muqueuse   in- 

rules  de Malpighi,congestionnes   tesUnaie  (G.  Petit). 

et  hypertrophiés,  se  détachent 

sous  forme  de  petits   points  rougeàtres,     visibles  à  l'œil 

nu.    Lexamen   histologique    de  cet  organe  fait  constater 

la  dilatation  des  vaisseaux  droits  :  l'existence  de  nombreux 

leucocytes,    dans    leur    voisinage     des   hémorragies    en 

foyers  et  la  nécrose  de  coagulation  de  répithélium    des 


29.  —  Gastro-enlél'ite  hénior 
ragique. 
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lubesurinilVres.  principalement  (les  cellules  à  bâtonnets  des 
tubes  contournés.  L'urine  renferme  toujours  une  notable 
quantité  d'albumine  et  de  pigments  biliaires  et  quelquefois 
de  globules  rouges. 

Le  poumon  est  congesliouné  et  œdémateux  :  mais  la 
lilèvre  est  normale.  Le  cœur  est  pAle,  jaunAlre  :  ses  cavités 
renferment  du  sang  noir,  poisseux,  incoagulé. 

Les  articulations  sont  congestionnées:  les  extrémités 
ai'ticulaii'es  sont  quelquefois  érodées  ou  ulcéx'ées;  le 
cerveau  et  les  méninges  sont  également  hyperémiés. 

Diagnostic.  —  La  gastro-entérite  hémorragique  est 
nottemont  caractérisée  par  la  nature  îles  matières  vomies 
ou  par  la  prépondérance  des  lésions  hémorragiques  sur 
l'estomac,  le  duodénum  et  la  portion  terminale  de  l'intestin  : 
elle  se  distingue  de  la  maladie  du  jeune  âge  par  l'absence 
d'exanthème  et  de  localisation  oculaire,  bronchique  ou 
pulmonaire;  elle  frappe  d'ailleurs  les  animaux  adultes 
autant  ou  plus  que  les  jeunes. 

Les  into.vications  déterminées  par  des  aliments  altérés 
ou  des  poisons  minéraux  ne  s'accompagnent  généralement 
pas  de  stomatite  ulcéreuse. 

On  peut  la  ditTérencier  de  la  rngc  parla  persistance  des 
contractions  cloniques  des  mAclioires. 

Traitement.  —  Il  v  a  trois  indications  à  remi)lir  :  ari-éter 
les  hémorragies  gastro-intestinales:  calmer  les  vomis- 
sements, soutenir  les  forces  du  malade. 

Les  hémostatiques  efficaces  qu'on  peut  l'aire  ingérer 
sans  danger  sont  le  chlorure  de  calcium  h  la  dose  de  "2  k 
•i  grammes,  qu'on  administre  immédiatement:  la  gélatine 
en  solution  à  5  p.  dOO  remplit  la  même  indication  :  on  doit 
également  faire  appel  à  la  médication  vaso-constrictive,  qui 
exerce  une  action  instantanée  sur  toutes  les  hémorragies. 
L'adrénaline  n'a  qu'une  action  passagère,  qu'on  peut 
renforcer  par  une  injection  hypodermique  de  10  îi  30  centi- 
grammes d'ergotine.  Les  injections  sous-cutanées  de  sérum 
artificiel  réparent  les  pertes  faites  par  l'organisme  sous 
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l'influence  de  l'hémorragie  et  augmentent  la  coagulabilité 
du  sang  au  même  titre  qu'une  injection  de  sulfate  de  soude 
ou  de  magnésie  à  petite  dose. 

Les  sérums  normaux  influencent  favorablement  l'état 
des  malades. 

La  médication  antiseptique  doit  s'associer  à  la  médication 
antihémorragique  ;  le  calomel  à  la  dose  de  1  à  5  centi- 
grammes, le  benzoate  de  soude,  le  salol,  le  crésyl,  le 
benzonaphtol  opèrent  la  désinfection  du  tube  digestif. 

On  calme  les  vomissements  et  on  apaise  les  réflexes 
gastro-intestinaux  à  l'aide  du  sirop  diacode,  des  bromures. 

Les  diurétiques  ont  une  action  des  plus  salutaire  :  ils 
facilitent  l'élimination  des  toxines  qui  ont  présidé  au 
processus  hémorragique:  ils  vont  au  secours  du  foie 
impuissant  à  les  détruire  et  maintiennent  l'intégrité  rénale. 
La  poudre  de  digitale  à  la  dose  de  15  à  30  centigrammes, 
le  café  et  la  caféine  à  la  dose  de  5  à  10  centigrammes  en 
injections  sous-cutanées  sont  tout  indiqués.  La  teinture 
de  strophantus  à  la  dose  de  X  à  XXV  gouttes  tonifie  le 
cœur  et  est  un  excellent  diurétique. 

La  dépression  et  l'admamie  sont  combattues  par  le  thé, 
le  café,  les  injections  déther,  d'essence  de  térébenthine 
(Mouquet)  (1)  ou  d'eau  salée,  que  l'on  peut  renouveler  plu- 
sieurs fois  dans  la  journée.  Le  traitement  par  le  sérum 
artificiel  est  celui  qui  donne  les  meilleurs  résultats. 

XXIII.  — BRADSOT. 

Définition.  —  On  désigne  ainsi  une  maladie  saisonnière, 
épizoolique,  spéciale  au  mouton  due  à  une  bactérie  ana- 
logue à  celle  du  charbon  symptomatique  et  caractérisée 
anatomiquement  par  une  inflammation  hémorragique  de 
la  caillette. 

Historique.  —  Cette  maladie  sévit  principalement  en 

(1)  Mouquet,  Soc.  cent.,  1911,  ii"  i  à  5. 
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Islande,  dans  les  îles  Feroë  et  dans  certaines  parties  de  la 
Norvège  ;  on  la  signalée  aussi  en  Ecosse  e1  dans  le  comté 
«leCornwald.  Nielsen  (1888),  Jensen(i89(j),  Tokishige  (1901) 
en  ont  fait  une  étude  approfondie. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Le  bacille  incriminé  est 


-^  ^ 


Fig.  30.  —  Bacilles  du  bradsot  avec  spores  du  canal  intestinal 
du  mouton  (d'après  Jensen). 

lîacilles  du  bradsot  avec  flagelles  (d'après  Tokishige). 


mobile,  ovale:  il  mesure  2  à  6  [j.  île  long  sur  1  ;j.  de 
large  et  présente  en  son  centre  une  zone  réfringente,  qui 
correspond  à  la  présence  d'une  spore.  Celte  zone  résiste 
ù  toute  coloration;  les  extrémités,  au  contraire,  se  co- 
lorent très  fortement  et  paraissent  même  renllées.  C'est  im 
microbe  anaérobie,  semblable  à  celui  du  cbarbon  svmpto- 
matique,  qui  cultive  bien  sur  la  gélatine,  dans  le  lait  qui 
est  coagulé  et  dans  un  mélange  de  gélose  (3  parties)  et 
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de  sérum  de  mouton  (1  partie).  Son  développement  sur 
gélose  se  fait  en  colonies,  qui,  au  bout  de  vingt-quatre 
heures,  forment  de  petites  lentilles,  de  teinte  jaune  foncé 
ou  jaune  brun.  Dans  les  cultures  aussi  bien  que  dans  les 
muscles,  il  se  dégage  des  gaz.  L'analyse  de  ces  gaz  montre 
que  la  fermentation  est  analogue  à  celle  qui  est  provoquée 
par  la  bactérie  du  charbon  symptomatique. 

Sa  virulence  disparaît  rapidement  dans  les  cultures  ;  les 
premières  générations  sont  seules  actives.  Ingéré  même  à 
forte  dose,  par  le  mouton,  ilnetue  que  très  difficilement, 
tandis  qu'inoculé  en  petite  quantité  dans  le  tissu  conjonctif 
sous-cutané,  il  détermine  un  accident  local,  en  tout  compa- 
rable à  celui  du  cAarèoji  symptomatique  et  confère  rj;n»ii<- 
nité  contre  le  développement  spontané  de  l'affection. 

Le  veau  succombe  en  quarante-huit  heures  en  présentant 
des  lésions  étendues  au  niveau  de  la  région  inoculée  (Jensen). 

Le  cobaye  meurt  en  seize  ou  dix-huit  heures  avec  les 
lésions  du  charbon  symptomatique;  la  poule,  le  pigeon, 
la  souris  sont  également  sensibles  à  l'inoculation  ;  le  lapin 
et  le  cheval  résistent. 

C'est  une  maladie  de  saison  ;  les  premiers  cas  apparais- 
sent en  automne,  deviennent  très  fréquents  dès  le  commen- 
cement de  l'hiver,  pour  cesser  à  l'entrée  du  printemps  : 
en  été,  on  ne  l'observe  que  très  exceptionnellement. 

Les  jeunes  animaux  sont  les  plus  frappés,  tandis  que  les 
moutons  âgés  de  plus  de  trois  ans  ont  une  immunité 
presque  absolue.  Sur  6000  moutons  atteints,  ^4-40  avaient 
un  an.  2  460  deux  ans,  1020  trois  ans  et  80  seulement  plus 
de  trois  ans.  Dans  les  îles  Feroë  (Lanott)  et  en  Norvège 
(Nielsen),  on  a  fait  la  même  constatation. 

Les  races  améliorées  résistent  moins  que  les  races 
communes  depuis  longtemps  acclimatées  dans  le  pays 
(Nielsen  . 

Ce  n'est  pas  à  proprement  parler  une  maladie  conta- 
gieuse; les  animaux  paraissent  s'infecter  en  puisant 
dans  le  sol  les  irermes  infectieux  et  dans  les  aliments  les 
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particules  rigides  ou  |)i(juanles  qui  les  inoculent.  On  peut 
ceitendant  faire  ingérer  impunément  des  chardons  arrosés 
de  cultures  riches  en  spores  (Jensen).  La  paliiogénie  de 
celte  maladie  est  donc  encore  incomplètement  élucidée. 
L'infection  semhle  s'opérer  au  niveau  de  la  caillelle. 

Symptômes.  —  ils  sont  mal  connus  en  raison  de  la  rapi- 
dité avec  laquelle  ils  évoluent  ;  la  maladie  déhute  soudai- 
nement i»ar  des  coliques  et  du  ballonnement.  L'anxiété  est 
profonde,  l'animal  est  étendu  siu-  le  sol,  et  le  moindre 
mouvement  détermine  une  vive  douleur  qui  se  manifeste 
par  des  plaintes.  Le  faciès  grippé,  le  regard  lixe  et  hagard 
de  l'animal  sont  évidemment  l'indice  de  souffrances  très 
profondes. 

Les  grandes  fondions  sont  toutes  plus  ou  moins  altérées  : 
la  respiration  est  courte,  saccadée  et  rapide  :  les  battements 
du  cœur,  forts  et  tumultueux,  se  perçoivent  nettement  en 
raison  de  l'immobilité  absolue  que  garde  le  malade  :  le 
pouls,  tantôt  fort  et  dur,  tantôt  faible  et  à  peine  percep- 
tible, est  toujours  très  rapide.  L'animal  grince  des 
dents;  la  bouche  laisse  écouler  de  la  salive  spumeuse. 
Parfois,  on  constate  une  tuméfaction  de  la  tête,  de  la  gorge 
et  de  la  langue,  des  hémorragies  se  produisant  dans  la 
bouche,  dans  le  n(V.  dans  les  organes  génitaux  (Frôhner). 

Marche.  — Terminaison. —  L'évolution  de  la  maladie  est 
si  rapide  qu'elle  est  parfois  foudroyante  :  la  mort  suit 
alors  de  près  une  chute  soudaine.  Généralement,  on  peut 
observer  pendant  plusieurs  heures  les  symptômes  que  nous 
avons  indiqués:  quelquefois  la  maladie  dure  plus  de  vingt- 
quatre  heures,  et  les  animaux  sont  plongés  dans  le  coma, 
juscpi'à  la  mort.  Quelquefois  la  maladie  se  déclare  pendant 
la  nuit,  et  le  matin  les  moulins  atteints  sont  trouvés  morts 
sans  qu'on  se  soit  aperçu  de  rien. 

Diagnostic.  —  Les  symptômes  énoncés  ci-dessus,  le 
<lé(ubitus  constant,  les  plaintes,  la  salivation  écumeusc,.la 
rapidité  de  l'évolution  et  son  caractère  épizootiipie  permet- 
tent, dans  la  généralité  des  cas,  de  reconnaître  le  bradsot. 
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On  ne  peut  la  confondre  avec  la  fièvre  charbonneuse, 
dont  le  cortège  s3'mptomatique  est  différent;  l'examen 
bactériologique  permet  toujours  de  différencier  nettement 
ces  deux  affections  ;  mais  tout  semble  devoir  faire  identifier 
cette  curieuse  maladie  avec  le  charbon  sjmptomatique. 

Anatomie  pathologique.  — Anatomiquement,  le  bradsot 
consiste  essentiellement  en  une  inflammation  hémorragique 
primaire  de  la  caillette  avec  infection  générale  secondaire 
plus  ou  moins  avancée. 

C'est  d'ailleurs  cette  altération  caractéristique  de  la 
maladie  qui  lui  a  fait  donner,  par  les  premiers  auteurs,  le 
nom  de  maladie  contagieuse  de  la  caillette.  Elle  débute  par 
un  épaississement  purpurin  d'abord  localisé  et  s'étendant 
promptement. 

Sur  les  autres  estomacs  et  en  divers  points  de  l'intestin, 
il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  foyei's  d'inflammation  plus 
ou  moins  étendus  :  les  parties  voisines  de  l'intestin  sont 
congestionnées.  Dans  les  séreuses,  on  observe  une  petite 
quantité  de  sérosité  rosée.  Le  sang,  quoique  foncé,  n'a  pas 
perdu  la  propriété  de  se  coaguler;  le  microbe  spécifique 
est  abondant  au  niveau  des  lésions  de  la  caillette  et  dans 
les  exsudats  des  séreuses. 

La  rate  est  parfois  tuméfiée,  le  foie  ordinairement  mou, 
jaune,  dégénéré;  les  reins  sont  volumineux  et  ramollis. 

Plus  ou  moins  ecchymoses,  leur  toucher  donne  la  sen- 
sation d'une  crépitation  diffuse  due  à  la  présence  de  gaz  à 
leur  intérieur. 

Pronostic.  —  Grave  en  raison  de  la  nature  épidémique 
de  cette  affection,  de  la  soudaineté  de  son  apparition,  de 
la  rapidité  de  sa  marche  et  de  sa  terminaison  mortelle. 

Les  pertes  causées  par  le  bradsot  sont  considérables  : 
«  Dans  un  seul  district  islandais,  Hjaltelin  constate  pendant 
cinq  années  une  perte  annuelle  de  6000  moutons.  En  Nor- 
vège, lesstatistiques  sont  très  incomplètes;  dans  son  rapport 
pour  1895,  le  vétérinaire  sanitaire  Noklebj  signale,  dans 
une  seule  région,  une  mortalité  moyenne  de  700  à  1 000  bêtes 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VI.  19 
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par  Hii.  En  Ecosse,  la  malatlic  caiiso  dos  pertes  énorinos; 
la  mortalité  annuelle  atteint  iriOOOO  jikhi/ous:  C.owan 
estime  à  15  ou  20  p.  100  le  taux  moyen  :  celte  proportion 
s'élevant  certaines  années  à  55i».i00  desell'e^lirs  «(Jensen  . 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  êlrecuralif  et  propliy- 
lacliipie.  Purement  svm[)tomalifpie  quand  on  arrive  à 
temps  pour  intervenir,  le  traitement  curatifcst  inellicace. 

Le  traitement  prophi/lacti(iue  est  de  beaucoup  le  plus 
important:  il  doit  ètrepom-suivi  avec  soin,  en  vue  darrèter 
les  progrès  toujours  croissants  de  l'épizootie.  Il  comiireiul  : 
i"  des  soins  hygiéniques;  '±°  la  vaccination. 

H  faut  exclure  de  l'alimentation  toutes  les  substances 
avariées  et  les  l'ouri-ages  i,'lacés  dont  l'iidluence  l'Aclieuse  a 
depuis  longtem|)s  été  reconnue,  |)articuliérement  quand  les 
animaux  sont  à  jeun.  Mettre  les  animaux  à  labri  de  toutes 
les  conditions  débilitantes  qui  rendent  l'organisme  plus  ou 
moins  favorable  à  l'implantation  des  bactéries.  Entretenir 
les  bergeries  dans  un  état  de  propreté  rigoureuse  et  les 
désinfecter.  La  vurcination  doit  être  pratiquée  sans  retard 
dans  im  troupeau  où  l'airection  a  commencé  ses  ravages 
ou  lorsqu'elle  est  signalée  dans  la  contrée. 

Actuellement;  on  aie  choix  entre  trois  méthodes  :  1"  on 
dilue  une  culture  virulente  de  la  bactérie  dans  un  mélange 
^i  [)arties  égales  de  bouillon  et  de  sérum  de  rlivvnl  :  on 
laisse  sporuler  à  l'éluve  à  37"  pendant  une  semaine;  ou 
sèche  et  on  pulvérise.  L'inocidalion  du  mouton  se  l'ail  à 
la  dose  de  5  à  30  milligrammes  après  dilution  dans  leau 
bouillie.  On  obtient  de  bons  résultats. 

2"  On  mélange  de  la  poudre  virulente  et  «lu  sérum 
imminiisant  obtenu  chez  le  cheval.  Les  résultats  de  celle 
inoculation  sont  variables  suivant  les  proportions  du  mé- 
lange, et  ils  sont  d'autant  plus  certains  que  la  proportion 
de  poudre  virulente  est  plus  forte.  Le  sérum  immunisant 
est  destiné  à  conférer  une  immunité  passive  qui  protège  le 
sujet  pendant  le  temps  nécessaire  pour  ipn'  liniMiunili' 
active  s'établisse. 
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3"  Celle  dernière  méthode,  la  plus  sûre,  consiste  à 
employer  des  lils  longs  de  10  centimètres  et  terminés  par 
un  bouton,  que  l'on  trempe  dans  un  bouillon  sucré,  sporulé 
à  l'étuve.  On  dessèche  ensuite  les  111s  à  45*^;  on  introduit 
ces  fils  sous  la  peau,  à  la  face  interne  de  la  cuisse. 

Tous  ces  procédés  donnent  des  résultats  parfois  satis- 
, faisants,  mais  aucun  ne  donne  une  immunité  solide  et 
durable  (Jensen). 

XXIV.  —  PESTE  DU  RENNE. 

Déiïnition.  —  C'est  une  nuiladie  infedieuse,  aiguë,  épi- 
zootique,  qui  sévit  particulièrement  sur  les  jeimes  rennes. 
amenant  très  rapidement  la  mort  des  animaux  en  déter- 
minant un  emphysème  sous-cutané,  une  tuméfaction  de  la 
rate  et  ime  congestion  intense  de  tous  les  organes. 

Cette  maladie  règne  dans  les  contrées  du  Nord,  dans  le 
Lappland  suédois,  dans  la  Norvège  et  dans  diverses  loca- 
lités de.  la  Laponie.  Décrite  par  Bergmann,  Hôgstrom, 
Hotïberg,  sa  nature  infectieuse  a  été  établie  par  Lundgren 
(1897),  qui  a  isolé  l'agent  spécifique  dont  la  nature  est  pré- 
cisée par  Bergmann  (1907). 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'agent  de  la  maladie  est 
un  bacille  dont  les  extrémités  sont  arrondies  et  qui  mesure 
de  1  a,  6  à  -4  a,  8  de  longueur  sur  0  (j.,  7  à  0  jj.,  8  d'épaisseur.  Le 
microbe  présente  souvent  une  spore  réfringente,  qui  le 
déforme,  située  au  centre  ou  à  une  extrémité.  Dans  les 
séreuses,  on  trouve  des  éléments  allongés  rappelant  le 
vibrion  seplique. 

Ce  microbe  se  colore  par  toutes  les  couleurs  d'aniline  et 
prend  le  Gi-am  ;  il  cultive  bien  à  30-38",  en  milieu  aérobie 
ou  anaérobie  11  trouble  le  bouillon  en  vingt-quatre  heures, 
et.  au  bout  de  quelques  semaines,  celui-ci  devient  limpide, 
contenant  en  dépôt  un  sédiment  pulvérulent  composé  de 
bâtonnets  et  de  spores.  Sur  gélatine,  il  forme  des  colonies 
liquéfiant  le  milieu  et  produisant  des  gaz. 
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La  maladie  sévit  principalement  en  été,  i|iiand  les  ani- 
maux descendent  des  pAturages  élevés  dans  les  vallées.  On 
l'observe  surtout  chez  les  animaux  ûgés  de  moins  de  deux 
ans,  plus  rarementchez  les  adultes,  jamais  chez  les  animaux 
vieux. 

Celte  maladie  apparaît  spontanément  chez  le  renne;  on 
peut  l'inoculer  au  renne  et  au  mouton,  au  cobaye,  à  la 
souris  blanche,  au  pigeon,  au  bœuf,  au  chut;  mais  le  lupin, 
le  porc,  le  chien  et  la  poule  sont  réfractaires. 

L'inoculation  sous-cutanée  ou  intramusculaire  tue  le 
renneei  le  mouton  en  douze  à  vingt-quatre  lieures,  en  pro- 
duisant de  l'œdème  et  de  remiihysème  au  point  d'ino- 
culation. 

Par  ingestion,  on  ne  peut  reproduire  la  maladie,  et 
l'injection  intraveineuse  k  faible  dose  est  sans  effet. 

La  pathogénie  de  cette  maladie  est  identique  fi  celle  du 
charbon  sjmptomatique  :  les  microbes  sont  introduits 
dans  l'organisme  à  la  laveur  de  blessures  de  la  peau  ou  de 
lésions  de  la  muqueuse  intestinale. 

Symptômes. —  La  maladie  évolue,  le  plus  souvent, sous 
la  forme  suraiguë,  sans  signes  caractéristiques.  Les  jeunes 
succombent  en  quatre  à  six  heures;  les  adultes  résistent 
douze  à  quatorze  heures. 

Dans  la  forme  aiguë,  on  observe  un  alTaiblissement 
général  du  sujet  qui  marche  difficilement,  ne  mange  pas 
et  ne  rumine  pas.  Les  conjonctives  sont  congestionnées, 
la  respiration  est  haletante;  des  épistaxis.  des  tumeurs 
œdémateuses  puis  emphysémateuses  se  développent  eu 
difîércnts  points  du  corps. 

Lésions.  —  Le  cadavre  se  putréfie  rapidement  ;  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  est  dissocié  par  des  gaz  abondants; 
l'animal  répand  une  odeur  spéciale. 

Le  péritoine  est  injecté,  le  foie  est  gorgé  de  sang,  friable; 
la  rate  et  le  rein  sont  congestionnés,  augmentés  de  volume. 
Dans  les  plèvres  et  le  péricarde,  on  trouve  un  exsudai 
rosé,   parfois  un  exsudât  fibrineux  :    le   myocarde,    les 
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muscles  sont  cuits  et  présentent  des    vésicules  gazeuses. 

Diagnostic.  —  Il  est  basé  sur  l'apparition  brusque  des 
symptômes  et  la  marche  rapide  de  l'affection.  La  diffé- 
renciation avec  le  charbon  sjmptomatique  est  difficile. 
Elle  peut  être  faite  expérimentalement,  car  les  cobayes 
rendus  réfractaires  au  charbon  sjmptomatique  sont  encore 
sensibles  à  l'inoculation  du  bacille  de  la  peste  du  renne. 

Pronostic.  —  Il  est  grave,  car  la  maladie  sévit  parfois  sur 
un  très  grand  nombre  d'animaux.  Il  est  d'autant  plus  sombre 
que  les  animaux  atteints  sont  plus  jeunes. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  surtout  prophylactique. 
Il  faut  détruire  les  cadavres  des  animaux  morts  de  la  peste 
pour  éviter  de  perpétuer  la  maladie  dans  un  pays. 

La  vaccination  est  possible  :  l'inoculation  sous  la  queue 
de  la  brebis  augmente  beaucoup  sa  résistance  contre  une 
inoculation  ultérieure. 

Le  traitement  curatif  est  inutile  dans  les  formes  surai- 
gues.  Quand  son  évolution  est  plus  lente,  le  traitement 
local  (scarifications,  lavages,  injections  antiseptiques)  et 
l'administration  d'excitants  diffusibles  donnent  de  bons 
résultats. 

XXV.   —   PIROPLASMOSES. 

Définition.  —  Sous  le  nom  de  piroplasmoses,  on  désigne 
une  série  d'infections  sanguines  aiguës  ou  chroniques  des 
animaux  déterminées  par  des  hématozoaires  endoglobu- 
laires  connus  sous  le  nom  de  piroplasmes. 

Découverts  en  1888  par  Babès  en  Roumanie,  ces  proto- 
zoaires sont  répandus  dans  le  monde  entier;  ils  appar- 
tiennent au  groupe  des  Iiémosporidies  et  sont  composés 
d'une  petite  masse  protoplasmique  globuleuse,  piriforme. 
ou  disposés  en  anneau,  en  croix,  en  étoile  ou  en  bâtonnet 
de  2  à  4,  avec  un  minuscule  noyau  (karyosome).  Ces 
parasites  sont  inclus  dans  les  globules  rouges,  où  ils  sont 
généralement  groupés  par  deux  ;  quelquefois,  pourtant,  ils 


Fig.  31. 

a.  l'irnplnsma  libre  figuré  avec  son  flagelluin; 
b,  Piruptasma  bigemimim  figuré  avec  son  flagel- 
lum  ;  c,  hématozoaires  de  forme  ronde  libres 
réunis  par  un  flagellum  (d'après  Ligniéres)  . 
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sont  isolés  on  an  contraire  rénnis  par  qnalre.    Iniil  ;  les 
formes  en  poire  soni  rénnios  par  lenr  extrémité  pointue 

V  (11^'.  31)  et  possè- 

V  ^^     ^^      (lent,  à  l'étal  frais, 

r  ^    ^P      lies     mouvements 

c         amiboïdes.  Ces  pa- 
rasites     émettent 
souvent   des  psen- 
\  dopodeset  présen- 

(  I ent  souvent  îi  leur 

intérieur  de  petits 
forains    foncés    ou 
noirs     de    nature 
pigmentaire  ;  ils  se 
nourrissent    prin- 
cipalement  d'hémoglobine.   Les  piroplosinefi  se  colorent 
modérément  dans  les  préparations  desséchées  par  le  bleu 
do  m(''thylèno  ou  par  des  solutions 
aqueuses  dos  dérivés  de  l'aniline  ; 
mais,   à  l'aide  des   méthodes    de 
(V)V«®)  /^"TN  Komanowskj-Ziemann,de  Laveran 

/^~^/'~\\-3'  ouGiemsa,on  peut  voir  dans  le  plas- 

^^•/^^  ma  coloré  en  bleu  un  ou  plusieurs 

corpuscules  chromatiques  (lig.  32  . 
Los  essais   de  culture    des  />iro- 
plusmes  dans  les  divers  bouillons 
ou  même  dans  le  sang  ne  donnent 
que  des  résultats  nuls  ou   impar- 
faits ;  on   réussit  à   conserver  les 
piroplusincs  puisés  dans  le   sang  ; 
on    peut     suivre    leur    évolution 
dans  les   milieux  riches  en  hémoglobine  (I);  mais  on  ne 
provoque  pas  le   dévoloppomont    de    nouveaux  parasites. 
C'est  que  les  milieux  animaux  ne  correspondent  géncrale- 


l'ig.  32.  —  Six  (jlnhiiles 
rouges  d'un  bœuf  atteint 
de  piroplasmose  :  deux 
hématies  sont  saines, tandis 
que  les  quatre  autres  sont 
envahies  par  un  ou  deu.x 
parasites  ronds  ou  piri- 
formes  (Gross.  :  800) 
(d'après  Lignières)  ()). 


(1)  .Marotel.  Revue  sur  les  piropla>nioses  (,/ourit.de  Lyon,  1906,  p.  350). 
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ment  qu'il  une  phase  de  leur 
évolulion.  Les  tiques  sont  à  la 
l'ois  des  agents  de  conservation, 
(le  reproduction  et  d'inoculation 
des  piruplasines.  Le  /'.  piivvuni, 
parasite  de  la  fièvre  de  la  côte 
orientale  de  l'Afrique,  semblaitse 
comporter  différemment  ;  tout  le 
cycle  parasitaire  paraissant  s'ac- 
complir chez  le  même  animal  ; 
le  sang  ne  renfermant  que  des 
formes  asexuées  incapables  de 
ti"ansmettre  la  maladie;  les 
formes  sexuées  en  forme  de 
granules  étant  reléguées  dans  les 
cellules  des  organes  hématopoié- 
tiques  ;  mais  les  tiques  s'interpo- 
sent dans  leur  évolution  comme 
dans  celle  des  auh'espiroplasmcs, 
«lesorte  que  iousles piroplasmes, 
sans  exception  ont  deux  hôtes, 
une  tique  et  un  mammifère  (i). 

Les  tiquo-^  sont  des  arthro- 
podes connus  encore  sous  les 
noms  de  ricins  ou  poux  de  bois. 
Ils  composent,  dans  l'ordre  des 
acariens,  la  familles  des  ixo- 
clirlés,  dont  les  genres  principaux 
sont  :  l.xodes,  Bhipicephalus, 
Dermacentor,  Hcemaphysalis  et 
Argas  (fig.  33^. 

La  plupart  ne  sont,  pour  les 
animaux  domestiques,  que  des 
parasites  essentiellement  tem- 
poraires, car  ils  ne  les  attaquent 

(I)  Ed.  Sergent,  Insectes  piqueurs  et  suceurs  de 


E. 


Fig.  33.  —    Un    ixo.le    à   tous 
les  stades  de  sa  vie. 

I,  femelle  à  jeun  ;  II,  mâle  : 

III,  femelle  gonflée,  vue  de  dos  ; 

IV,  femelle   gonflée,   face  ven- 
trale (Ed.  SergenI). 
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que  pendant  une  seule  phase  de  leur  évolution  :  celle  de 
femelle  adulte.  Mais,  en  échange,  ces  femelles  peuvent  s'a- 
dresser presque  indifféremment  h  l'un  quelconque  de  nos 
grands  nuiinmifèrcs  [chien,  bo'iil',  mouton,  liommé).  Pen- 
dant que  les  femelles  adultes  sont  principalement  parasites 
de  V homme  ou  des  animaux  domestiques,  les   môles,  les 


Fig.  34.  —  Femelles  de  lioopkitiif^  nnniilntits  pondant  leurs  œufs 
(d'après  Liiliille). 


nymphes  et  les  larves  restent  d'ordinaire  sur  les  petits 
vertébrés  sauvages.  Les  femelles  adultes  n'ont  jamais 
qu'un  seul  hôte,  de  sorte  qu'elles  ne  peuvent  colporter 
les  pivoplasmes  en   passant  d'un  animal  à  l'autre. 

Ces  parasites  se  fixent  par  leur  rostre  dans  les  téguments 
de  leur  liôle;  ils  restent   en  cette  situation  pendant  une 
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quinzaine  de  jours,  durant  lesquels  ils  sucent  constamment 
le  sang,  et  on  les  voit  alors,  sous  la  double  influence  des  ali- 
ments ingérés,  comme  aussi  de  la  progéniture,  se  gonfler 
progressivement,  au  point  qu'un  individu  mesurant  au  début 
3  ou  A  millimètres  de  long  finit  par  en  atteindi'e  12  à  43. 

A  la  fin  de  cette  période,  la  femelle  est  d'ordinaire  repue  : 
elle  se  détache  spontanément,  tombe  à  terre,  gagne  un  en- 
droit caché,  comme  le  pied  d'une  toufïe  d'herbe,  y  pond  du- 
rant un  long  mois  des  milliers  d'œufs,puis  elle  meurt  (fig.  34). 

Au  bout  de  quatre  à  six  semaines,  ces  œufs  donnent 
naissance  à  de  minuscules  Jarves  hexapodes,  grosses  à 
peine  comme  une  pointe  d'épingle,  qui,  le  plus  tôt  possible, 
passent  sur  le  corps  d'un  vertébré  de  petite  taille  [reptiles, 
oiseaux  ou  petits  mammifères,  tels  que  taupes,  souris, 
rats).  Là,  elles  grossissent,  se  transforment  en  nymphes 
octopodes,  puis  en  adultes,  mâles  ou  femelles,  qui 
s'accouplent;  dès  ce  moment,  les  femelles  fécondées,  quel- 
quefois même  encore  accouplées,  quittent  leur  premier 
hôte,  se  laissent  retomber  sur  le  sol,  grimpent  sur  les 
arbustes  ou  les  grandes  herbes, 
d'où  elles  s'accrochent  au  premier 
animal  qui  passe  à  leur  portée. 
Elles  s'enfoncent  alors  au  milieu 
de  sa  fourrure  et  se  fixent  en 
place,  en  plantant  leur  rostre 
dans  la  peau. 

Pourtant  certaines  tiques  sont 
parasites  des  animaux  domes- 
tiques à  l'état  de  nymphes,  d'au- 
tres à  l'état  de  larves. 

Les  tiques  de  l'Afrique  du 
Sud  peuvent  se  diviser  en  trois 
catégories  : 

1°  Tiques  passant  toute  leur  vie,  depuis  le  stade  larvaire, 
sur  le  même  hôte  :  Rliipicepbalus  decoloratus  (tique  bleue', 
dont  les  principales  variétés  sont  Boopliilus  margoropus, 

19. 


Boophihii    annulahu  q 
J'réfe   à fundre 

Fig.  35.  —  Boophilus 
annulatiis. 
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B.  annulatus,  B.  australis,  B.  arrjentiniim,  agents  de  la 
fièvre  du  Texas  et  de  la  piroplasmosc  tropicale  (fig.  35). 
2»  Tiques  avec  deux  hôtes  :  changement  d'hôte  entre  le 
stade  de  nymphe  et  l'adulte  :  Bliipiceplinlus  Rvertsi  {tique 
rouge),  agent  de  la  fièvre  de  la  côte  d'Afrique  et  de  la  piro- 
plasmosc du  clit'vaJ  ;  lili.  biii'sa,  agent  de  la  piroplasmose 
des    iiioiitons;  et    Hyaloinma   ivqyptium    [tique  à    pattes 

bigarrées),  qu'on  avait 
considérée  comme  un 
agent  de  la  fièvre  du 
Texas  (fig.  36). 

3°  Tiques  avec  trois 
hôtes  :  changement 
dhôte  après  les  stades 
larvaire  el  nymphal  : 
/?//.  appendicuhitus  {ti- 
que brune)  et  si  mus 
[tique  tachetéede  noir), 
agents  de  la  fièvre  de  la 
Côte  ;  Ixodes  ricinus 
ou  reduvius  agent  de 
la  piroplasmose  bovine 
d'Europe  ;  R.  sangui- 
ueus  et  JifewapJiysalis 
Lcac/ji,  agent  de  la 
piroplasmose  dn  rhieu: 
Amhlyomma  hebrœvum   [tique  bigarrée). 

Certains /^/ro/?/as/ne5, comme  ceux  de  la  fièvre  duTexas,  le 
piroplasme  du  inoutou  et  du  chien,  sont  héréditaires  :  les 
œufs  des  femelles  adultes  qui  ont  sucé  le  sang  sont  déjà 
infectés,  de  sorte  que  les  larves  et  les  nymphes  (fièvre  du 
Texas)  ou  les  femelles  adultes  (piroplasmoses  du  mouton  et 
du  chien),  issues  de  ces  anifs.  inoculent  les  parasites  aux 
mamwileres. 

Les  piroplasmes  ne  passent  pas  dans  l'œuf  quand  la 
tique  a  plusieurs  hôtes  successifs;  c'est  ainsi  que  le  Bhipi- 
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Fig.  36.  —  Hyalovinin  tegijpthn 
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rephulus Evertsi penls'inïecier  comme  nvmphe  et  inoculer 
la  piroplasmose  équine  à  l'état  adulte.  C'est  ainsi  encore 
que  le  I\  parvum  peut  être  inoculé  par  Hhipicephahis 
uppendiciiliitusei  R.sinms. qyii.  ayant  trois  hôtes  successifs, 
peuvent  s'infecter  à  l'état  de  larves  ou  de  nymphes  et 
transmettre  ensuite  la  maladie  (lièvre  tropicale),  aux  stades 
suivants,  c'est-à-dire  comme  nymphe  et  comme  adulte. 
Habituellement  un  pivophisme  déterminé  est  hébergé  par 
une  tique  spéciale  ;  celle-ci  paraît  aussi  indispensable  à 
assurer  la  perpétuation  du  parasite  que  l'espèce  de 
nifimiuifcre  qui  réalise  cette  forme  de  piroplasmose.  II 
existe  pourtant  des  ^/^«esqui  peuvent  transmettre  diverses 
variétés  de/)yro/)/as;nes.  comme  certaines  espèces  animales, 
les  bovidés  par  exemple,  sont  susceptibles  de  présenter 
simultanément  diverses  formes  de  piroplasmoses.  L'hérédité 
des  piroplasmes  chez  les  tiques  filles  de  celles  qui  se  sont 
infectées,  la  persistance  des  parasites  de  la  larve  chez  la 
nymphe  et  chez  l'adulte  attestent  que  les  tiques  sont  en 
réalité  atteintes,  mais  d'une  manière  bénigne,  des  diverses 
piroplasmoses  animales.  Les  tiques  on{\xn  rôle  infiniment 
plus  actif  que  les  mammifères  dans  la  perpétuation  des 
piroplasmoses.  Elles  puisent  les  parasites  dans  le  sang 
des  animaux  malades,  concourent  comme  eux  à  leur  repro- 
duction et  les  inoculent  aux  diverses  espèces  animales, 
dont  le  rôle  passif  consiste  exclusivement  à  fournir  un 
milieu  de  culture.  L'existence  des  piroplasmoses  est  donc 
intimement  liéeausort  des  ^/'(/i^es.  Ce  sont  elles  qui  opèrent 
généralement  le  rajeunissement  des  parasites.  La  vie 
asexuée  des  piroplasmes  s'écoule  dans  le  sang  des  mammi- 
fères ;  la  vie  sexuée,  dans  le  corps  des  tiques. 

Les  recherches  de  Christophers,  de  Nultal  et  Graham 
Smith  et  celles  de  Kinoshita  ont  particulièrement  con- 
tribué à  faire  connaître  ces  deux  phases  de  l'évolution  des 
piroplasmes  du  type  P.  higeminum,  comme  la  variété 
P.  canis.  Il  convient  de  les  résumer  brièvement. 

Vie   asexuée.  —  Les    piroplasmes  du    type    bigéminé 
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renfermés  dans  h  sang  du  hœiif,  du  mouton,  du  chien 
affectent,  les  uns  une  l'orme  arrondie,  les  autres  une 
forme  en  poire.  Les  premiers  se  mulliplienl  \)ar  scUizogo- 
nie,  les  seconds  par  gamétogonie  (fig.  37). 

a.  Schizogonie.  —  Les  parasites  arrondis,  amiboïdes. 
offrent  les  plus  petites  dimensions  et  apparaissent  dans 
le  sang  au  début  de  l'infection  aiguë  ou  pendant  l'évolution 
de  l'infection  chronique;  ils  son!  libres  dans  le  sang  ou  se 
déposent  sur  les  globules  rouges  sans  pénétrer  dans  leur 
substance.  Chacun  d'eux  offre  l'aspect  d'une  masse  prolo- 
plasmiqiie  avec  un  noyau  renfermant  un  bivpharoplaste. 
Quand  le  parasite  est  fixé  sur  le  globule,  il  figure  un 
disque  avec  une  grosse  vacuole  centrale  (fig.  37,  1)  :  le 
protoplasma  est  disposé  en  couronne  et  renferme  le 
noyau  avec  son  blépharoplaste.  Plus  tard,  le  blépharo- 
plasle  se  sépai'e  du  noyau;  les  formes  amiboïdes  dérivent 
des  formes  discoïdes  (fig.  37,  2)  ;  la  chromatine  se  prolonge 
quelquefois  jusqu'à  l'exlrémilé  des  pseudopodes.  Los 
formes  adultes,  généralement  arrondies,  sont  pourvues 
d'un  corps  vacuolaire  et  d'un  noyau  en  voie  de  division. 
Ces  formes  se  multiplient  par  une  sorte  de  bourgeon- 
nement (fig.  37,3  et  4)  ;  il  se  produit  un  certain  nombre  de 
mérozoïtes  de  1  [x.  r>  à  2  a  de  diamètre,  se  détachant  d'une 
masse  centrale  qui  constitue  un  reliipiat. 

b.  Gamétogonie.  —  Les  formes  en  poire,  qu'on  observe 
principalement  à  la  période  d'état  de  l'infection  aiguë, 
occupent  la  substance  du  globule.  Quand  celui-ci  est 
détruit,  le  parasite  ne  peut  pénétrer  directement  dans  un 
autre  globule;  il  doit  prendre  la  forme  arrondie  et  donner 
trois  ou  quatre  spores  fiagellées  qui  pénètrent  dans  le  nou- 
veau globule  et  redeviennent  piriformes. 

Le  parasite  adulte  (fig.  37,  6)  offre  l'aspect  d'une  masse 
protoplasmique  piriforme,  pourvue  au  niveau  du  pôle 
allongé  d'un  fin  flagelle,  dont  la  longueur  égale  ou 
dépasse  le  diamètre  du  corps.  Le  protoplasma  possède  des 
mouvements  amiboïdes  restreints  (jui  ne  sont  jamais  assez 
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prononcés  pour  détruire  le  forme  piriforme.  Dans  le  proto- 
plasma, on  aperçoit  un  nojau  dont  la  chromatine  se  prolonge 
dans  le  flagelle;  à  côté,  le  blépharoplaste  est  très  visible. 
Le  parasite  piriforme  se  multiplie  dans  e  globule  par 
gamétogonie,   c'est-à-dire  qu'en   se   divisant     simultané- 


Fig.  37. 


Schémas  de  la  schizogonie  et  de 


amétogonie. 


ment  aux  deux  pôles  il  donne  naissance  à  un  gamétocyte 
mâle  et  à  un  gamétocyte  femelle. 

Le  gamétocyte  mâle  a  un  noyau  et  un  blépharoplaste; 
il  possède  un  long  flagelle  qui  part  toujours  du  blépharo- 
plaste et  qui  présente  les  réactions  de  la  chromatine. 

Le  gamétocyte  femelle  offre  un  protoplasma  un  peu 
granuleux,  un  blépharoplaste  très  petit  et  un  noyau  très 
gros  à  l'inverse  des  gamétocytes  mâles.  Parfois  on  peut 
observer  deux,  trois  divisions  successives,  mais  incomplètes, 
de  sorte  que  les  gamétocytes  dérivés  restent  reliés  par 
une  petite  masse  (fig.  37,  3)  (1). 

(1)  Kinoshita,  BtiU.  de  Vlnslilut  Pasteur,  1907,   p.    383.    Pour  Nuttal  et 
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Vie  sexuée. —  Sporogonie.  —  Les  tiques  absorbent  avec 
le  sang  les  ganiétocytes  qui  parviennent  dans  leur  intes- 
tin; ces  parasites  se  fécondent,  se  transforment  et  figurent 
alors  une  massue;  cette  massue  dérive  du  gamétocyte  dont 
le  volume  a  augmenté  et  qui  a  penlii  une  partie  de  sou 
proloplasma.  La  massue  a  été  assimilée  aux  ookinètes  du 
['la{>modium,  agent  de  la  malaria.  Les  massues  se  ren- 
contrent non  seulement  dans  le  lid)c  digestif  des  adultes, 
mais  aussi  des  larves  et  des  nymphes. 

Le  protoplasma  de  la  massue  s'épaissit  à  im  pôle,  et,  à 
ce  moment  celle-ci  traverse  le  tube  digestif  ponr  se  rendre 
dans  l'ovaire  de  la  tique. 

Une  fois  dans  l'ovaire,  la  massue  grossit  et  l'orme  une 
masse  protoplasmique  apjielée  zyijote,  contenant  un  noyau 
amihoïde  dilfus  caractéristique  (fig.  38). 

Il  est  rare  que  le  zygote  se  convertisse  in  situ  en 
sporozoïtcs.  En  général,  il  se  divise  en  sporoblastes,  qui 
sont  disséminés  avant  leur  transformation  en  sporozoïtes. 
Le  noyau  des  sporoblastes  est  fragmenté  en  autant  de 
parties  qu'il  doil  y  avoir  ensuite  de  sporozoïtes. 

Qiuind  les  sporozoïtes  se  sont  formés  par  fragmentation 
du  protoplasma  du  sporoblasle,  ils  se  rendent  dans  les 
glandes  salivaires  de  la  tique  adulte.  Ils  sont  capables  de 
passer  dans  les  cellides  embryonnaires  des  œufs  et  ainsi 
dans  le  corps  de  la  larve  et  de  la  nymphe. 


(iiiiliam  Smith,  le  parasile  en  poire  est  libre  dans  le  sang,  et  sa  division 
est  annoncée  par  un  retour  à  la  forme  arrondie.  Dans  cette  niasse,  on  voit 
la  chromatine  se  diviser  en  deu.N  parties  inégales  :  la  plus  petite  se 
bifurque,  et,  chaque  bifurcation  s'allouijcanl,  la  forme  de  la  chromatine 
devi  nt  en  Y.  A  ce  moinejit,  au  pôle  du  parasite  apparaissent  dtux  bour- 
geons qui  se  développent  en  même  temps  que  les  branches  de  l'V  pénètrent 
dans  leur  intérieur  ;  les  liouigeons  grossisseut  et, à  un  mument  donné,  ils  ont 
le  même  volume  que  la  niasse  primitive.  X  ce  moment,  la  scissure  qui  sépare 
les  bourgeons  s'accentue  :  la  chromatine  comme  le  protoplasme  deviennent  en 
forme  de  V  :  les  deux  moitiés  se  séparent  et  donnent  naissance  aux  gamé- 
locytes. 

Celte  description,  plus  compliquée  que  celle  rapportée  par  Kinoshita,  n'a 
pas  l'avantage  de  pouvoir  être  suivie  sous  le  microscope. 

{Bull,  dp  rimtitut  l'asttur,  19(i8,  p.  3i'8). 
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Une  fois  dans  les  glandes  salivaires,  les  sporozoïtes 
injectés  dans  le  sang  des  animaux  sains  inoculent  la 
maladie. 

Les  sporozoïtes  passent  dans  les  œufs,  larves  et  nymphes 


Fig.  3S.  —  Cycle  évolutif  des  j>iroplnsme$  che?.  les  tiques  (d'a.près  Kech)(l). 

),  forme  plus  ou  moins  allongée,  en  massue,  avec  un  grand  nombre  de 
prolongements,  assez  raidesà  lagrosse  extrémité;  2,  forme  arrondie  ;  3,  forme 
bipolaire  ;  i,  forme  ronde  provenant  d'une  forme  étoilée  ayant  perdu  ses 
rayons;  5,  forme  à  noyau  plus  ou  moins  diffus  aboutissant  à  de  gros  élé- 
ments en  massue;  6  et  7,  forme  étoilée  et  arrondie. 

et  conservent  toute  leur  activité  en  attendant  leur  inocula- 
tion accidentelle. 

Cette  inoculation  n'est  d'ailleurs  efficace  que  lorsque  le 
piroplasme  a  éprouvé  au  sein  de  la  tique  l'évolution  qui 
précède.  C'est  ainsi  que,  danslapiroplasmose  bovine,  ovine 
et  canine  du  type  bigéminé.  les  parasites  ne  peuvent  être 
inoculés  que  par  les  tiques  filles  de  celles  qui  se  sont 
infectées  ;  les  piroplasmes  ayant  acquis  alors  seulement 


(1)  Robert  Koch,    \nn.  de  l'Jnst.  Pasleur,  1906,  p.  S56. 
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leur  sexualité,  leur  fécondité,  avec  leurs  sporozoïtes. 
les  descendants  de  ri/ne/'/f'/>i'e' infecté  restituent  aux  ver- 
tébrés, par  leurs  piqûres,  des  piroplasmes  rajeunis.  Il  y  a 
donc  une  étroite  solidarité  entre  Vinvertébréi'i  levertébré 
pour  assurer  la  perpétuation  et  la  propagation  des  piro- 
plasmes. Chez  l'un  comme  chez  l'autre,  les  parasites 
persistent  pendant  toute  leur  vie,  et  les  femelles  infectent 
leur  progéniture.  Le  sang  d'un  inammilere  guéri  de 
piroplasmose  transmet  la  maladie  comme  le  sang  d'un 
animal  malade. 

Le  Piroplaswn  parvuin,  que  détermine  la  fièvre  de  la 
côte  orientale,  fait  seul  exception  à  cette  règle.  Sinon,  le 
sang  dim  jeune  abieii  issu  d'une  mère  infectée  l'enferme 
des  parasites  comme  la  larve  ou  la  nymphe  d'une  tique 
qui  a  aspiré  des  piroplasmes  avec  le  sang  d'un  mammifère 
malade.  Le  sujet  qui  a  subi  une  première  infection 
constitue  désormais  un  porte-virus;  le  parasite  devient 
latent;  mais  les  animaux  immunisés  continuent  JV  être 
dangereux. 

Pathogénie.  —  L'action  pathogénique  de  ces  divers 
parasites  olîre  les  plus  grandes  analogies;  ils  pénètrent 
dans  les  globules  rouges  et  les  détruisent.  L'anémie  qui  en 
résulte  est  proftorliounelle  à  la  destruction  globulaire  et, 
eonséquemment,  au  nombre  de  parasites.  Elle  est  souvent 
très  aiguë  et  s'accompagne  dictère  et  d'hémoglobinémie. 
phénomènes  consécutifs  à  celte  destruction  rapide  des 
globules. 

L'hémoglobine  dissoute  dans  le  plasma  sanguin  est 
transformée  par  le  foie  en  pigments  biliaires  ou  passe  dans 
les  urines.  Habituellement  une  destruction  globulaire 
intense  produit  simultanément  de  l'ictère  et  de  l'hémoglo- 
binurie  ;  une  destruction  limitée  n'engendre  aucun  de  ces 
symptômes. 

Les  résidus  des  globules  détruits  s'accuniub'nl  principa- 
lement dans  le  foie  et  le  rein;  ils  provotjuent  des  intlam- 
mations  parenchjmateuses.  Les  troubles  consécutifs  à  ces 
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altérations  consistent  dans  de  la  fièvre,  de  l'amaigrissement, 
de  la  faiblesse  générale;  leur  persistance  entraîne  souvent 
la  mort.  Les  animaux  qui  ont  surmonté  une  crise  aiguë 
présentent,  pendant  longtemps  encore,  les  signes  delà  piro- 
plasmose  chronique;  ils  continuent  à  maigrir  malgré  une 
bonne  alimentation,  et  souvent  ils  ont  beaucoup  de  peine 
à  se  rétablir.  Le  nombre  des  parasites  diminue  considé- 
rablement dans  le  sang;  mais  l'infection  persiste  indéfi- 
niment. Elle  est  sujette  à  se  réveiller,  à  reparaître  sous  la 
forme  aiguë  à  la  faveur  d'une  infection  nouvelle,  comme 
la  peste  bovine,  ou  seulement  d'une  autre  variété  de  piro- 
plasmose.  Les  animaux  guéris  en  apparence  peuvent 
mourir  rapidement  de  cette  piroplasmose  latente  redevenue 
aiguë.  Les  animaux  très  résistants  peuvent  ainsi  cumuler 
les  piroplasmoses.  Ils  constituent  alors  des  foyers  infec- 
tieux dans  lesquels  chaque  tique  vient  puiser  les  variétés 
de  piroplasmes  qu'elle  est  susceptible  de  faire  évoluer. 
Diverses  variétés  de  piroplasmoses  peuvent  être  ainsi 
inoculées  au  même  animal  simultanément  par  les  larves, 
les  nymphes  ou  les  femelles  adultes  infectées.  Ces  piro- 
plasmoses associées  évoluent  successivement  chez  les 
animaux  infectés,  car  chacune  d'elles  a  sa  période  d'incu- 
bation. Leur  évolution  est  alors  défigurée  par  l'adjonction 
de  ces  divers  parasites  au  parasite  habituel  de  la  maladie 
régnante. 

La  marche,  la  durée  de  la  maladie  sont  troublées,  et 
l'on  constate  qu'elle  a  une  gravité  inaccoutumée  ou  qu'elle 
présente  des  complications  qu'on  n'observe  pas  au  même 
degré  dans  les  formes  pures.  C'est  ainsi  que  le  bœuf  est 
souvent  frappé  simultanément  ou  successivement  par  le 
P.  bigeminum,  le  P.  parvum,  le  P.  mutans  et  l'auaplasma. 

Ces  diverses  espèces  de  piroplasmoses  se  différencient 
par  leurs  symptômes,  leurs  lésions  et  même  par  leur  pé- 
riode d'incubation,  de  telle  sorte  que,  si  on  vient  à  les 
inoculer  en  même  temps  à  un  animal  résistant,  on  peut 
les  voir  se  dérouler  dans  un  ordre  constant  :  l'animal  peut 
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pn'sontor  ainsi  succossiveinont  la  fierre  du  Toxas,  la  coa.s7 
fcvcr  ou  piroplasmosc  do  la  rôlo  Ksi  do  rAIVIipie  et  la 
piroplasiiiosc  ilôlorniinôe  pai'lo/'.  mnhnis.  Ces  associations 
sont  communes  à  rencontrer  dans  l'Africpie  du  Sud. 

LeP.bigemininn,  agent  de  lapiroplasmose commune  ilu 
cheval,  du  bœuf,  du  hnt'llc,  du  mouton,  de  la  chèvre,  du 
chien,  comprend  autant  de  variétés  que  d'espèces  animales 
et  possède  dans  chaque  espèce  une  activité  bien  différente 
suivant  son  origine.  Le  /'.  higeniliium  du  Texas  et  le 
/'.  bovis,  qui  appartiennent  au  même  type,  se  comportent 
d'une  manière  différente.  Nous  allons  étudier  ces  maladies 
chez  les  diverses  espèces  animales. 

I     —   SOLIPKDES. 

La  piroplasmosc  est  une  maladie  dos  plus  redouta blo 
pour  les  solifjèdes  du  Sud  de  l'Afrique  et  de  Madagascar. 

Historique.  —  Signalée  au  Natal  dès  1887,  elle  a  été 
souvent  observée  depuis  dans  la  colonie  du  Cap,  où  elle  a 
été  bien  étudiée  par  Theilcr  (1901-1908).  D'ailleurs,  elle 
ne  constitue  pas  ime  maladie  exclusivement  exotique. 
Cuglielmi  la  découverte  en  Italie  et  a  mis  son  parasite  en 
évidence;  Baruchello  et  Mori,  Perrucci  et  surtout  Pricolo 
ont  démontré  sa  fréquence  dans  ce  pays:  Ziemmann 
l'a  observée  en  Allemagne.  Hrickmann  en  Suède  ; 
Michailof  (1902),  Belitzer.  Marzinowski,  Yakimoff  en 
Russie;  Kogors,  Laffarguo.  Lusaidt  et  Savarv  en  .Mgérie; 
Piot  en  Egypte;  Thlroiix.  Carougeau  à  Madagascar: 
Lingard  et  Jennings,  Axe  et  Williams  dans  l'Inde  (1). 

Cette  maladie  a  été  généralement  décrite  sous  le  nom 
de  fièvre  ti/phoide.  (Vinfluotza.  do  ùowc  pétéchialc  ou  de 
pleuro-pi)cumo)Hc  infectieuse  ;  on  la  désignait  autrefois 
sous  le  nom  impropre  do  malaria. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Pahasith:.  —  Le  /liro/ilusnie 

(I)  Baruchello  et  Pricolo,  Piroplastnose  équiiie  (Anmtli  d'/giene  .yirri- 
mentale,  vol.  XVIII.  l'tos). 
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du  i-licval  Piroplasma  equi)  consiste  dans  de  petits  clé- 
ments sphériques,  ovalaires  ou  allongés,  i-arement  piri- 
Ibrmes,  ordinairement  intraglobulaires,  disposés  en  rosaces. 
Il  mesure  de  0  ii,  5  à  2  a,  5  en  moyenne;  ces  diffé- 
rences de  dimensions,  la  diversité  des  symptômes  et 
d'allure  de  la  maladie  font  supposer  qu'il  y  a  plusieiu's 
sortes  de  piroplasuies  >  Piroplasma  equi  ou  Nutal lia  equi, 
et  Piroplasma  caballi  (Nuttall  et  Strickland). 

Le  nombre  de  ces  parasites  est  quelquefois  si  considé- 
rable dans  le  sang  des  malades  quil  surpasse  le  nombre 


V- 


Fig.  39.  —  Piroplasniose  t>(jiiine  (Baruchello  et  Pricolo). 


des  globules  rouges,  et  chaque  hématie  renferme  deux, 
quatre,  rarement  cinq  parasites;  ils  sontparticulièrement 
nombreux  la  veille  de  la  mort  ou  pendant  l'agonie  dans 
le  sang  périphérique  ou  dans  les  frottis  de  la  rate.  Ils  sont 
rares  dans  les  formes  cfironiques. 

Le  piroplasma  equi  donne  des  cultures  quand  on  y  verse 
40  centimètres  cubes  de  sang  parasité  dans  des  tubes  à 
essai  stérilisés  contenant  l".o  à  2  centimètres  cubes 
d'une  solution  à  10  p.  100  de  citrate  de  sodium  (Marzi- 
nowski,  1909).  A  la  température  de  la  chambre  comme  à 
37°,  on  observe,  au  bout  de  deux  à  trois  jours,  une  multi- 
plication  de  parasites  et  Tapparition  de  ces    formes  de 


344  SANG. 

(iévclopiJement  ctoilées  observées  par  Koch  chez  les 
tiqiifs,  et  par  Kleine  dans  les  cultures  de  P.  canis.  Par 
réensemencement,  on  peut  aller  jusqu'au  troisième 
passage  ;  mais  on  n'obtient  que  de  très  petits  parasites. 

Le  Viroplasma  equi  peut  parasiter  le  c/ievfil,  Vàne 
et  le  mulet;  le  zèbre  contrarie  la  maladie  par  inocu-  ■ 
lation,  et  il  est  vraisemblable  d'admettre  que  ce  dernier 
animal  hébergeait  l'hématozoaire  avant  Timportalion. 
des  solipèdes^  il  représente  sans  doute  l'hôte  primitif  du 
pivoplnsmo  dans  l'.M'rique  du  Sud,  où  il  s'est  peu  à  peu 
spécifié,  à  tel  point  que  les  clievmix  qui  vivent  à  côté  de 
Viiiie  ou  du  zébra  contaminé  résistent  îi  la  contagion. 
Cette  maladie  ne  respecte  pas  les  animaux  indigènes, 
mais  elle  frappe  les  animaux  importés  avec  le  maximum 
d'intensité. 

C'est  que  les  animaux  indigènes,  devenus  réfractaires, 
sont  porteurs  de  piroplasmes  qu'ils  peuvent  transmettre 
aux  animaux  importés,  qui,  beaucoup  moins  résistants, 
succombent. 

Le  cheval  immunisé  constitue  donc  un  réservoir  de  virus 
pour  les  animaux  de  son  espèce  comme  pour  ceux  des 
autres  solipèdcs.  On  peut  cependant  constater  une  telle 
différence  de  virulence  suivant  la  provenance  du  virus 
qu'à  un  moment  donné  on  espérait  obtenir  l'immunisa- 
tion dos  animaux  d'une  espèce  par  l'inoculation  d'un 
virus  puisé  chez  une  autre  espèce.  C'est  ainsi  que  le  mulet 
peut  être  immunisé  avec  le  sang  de  Vàiw  avant  eu  la 
maladie,  Yiiue  avec  le  sang  du  mulet  immunisé  par  une 
atteinte  antérieure  ;  mais  le  sang  des  ânes  immunisés 
est  particulièrement  dangereux  pour  le  cheval;  le  sang 
du  mulet  immunisé  délermine  également  la  maladie  chez 
le  cheval,  mais  elle  a  une  évolution  beaucoup  moins  grave 
que  celle  qui  résulte  de  l'inoculation  de  sang  d'âne  (1). 

La  |ihipart  des  .9o//7^/v/es  indigènes,  principalement  ceux 

-(1)  Theiler,  Inoculation  contre   la  i)iroplasmose   équine    (/?cr.  géii.,    t90S. 
t.  Il,  p.   92). 
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qui  vivent  à  l'état  libre  dans  les  régions  infectées,  résistent 
généralement  aux  enzooties  de  piroplasmose,  parce  qu'ils 
hébergent  les  parasites  dans  leur  sang,  tandis  que  les 
chevaux  importés,  vierges  de  toute  contamination,  sont 
extrêmement  réceptifs.  Ils  sont  frappés  à  coup  sûr  quand 
ils  sont  mis  en  liberté  dans  les  prairies  des  contrées  où 
règnecette  maladie;  celle-ci  respecte  souvent  les  animaux 
qui  vivent  à  l'écurie.  La  piroplasmose  sévit  principalement 
avant  et  après  la  saison  des  pluies,  c'est-à-dire  pendant  la 
saison  chaude. 

Elle  est  répandue  dans  toute  l'Italie  et  dans  ses  grandes 
îles. 

Il  y  a  des  foyers  d'infection  permanents  d'où,  en  général, 
elle  a  peu  de  tendance  à  s'étendre  ;  sa  distribution  géogra- 
phique est  marquée  par  la  présence  de  troupes  à  cheval  ; 
elle  ne  manque  jamais  de  faire  son  apparition  à  Rome 
pendant  la  saison  chaude  (Pricolo)  (1). 

Quelles  sont  les  espèces  de  tiques  susceptibles  de  jouer  un 
rôle  dans  la  transmission  de  la  piroplasmose  équine  ?  Quatre 
espèces  de  tiques  ont  été  incriminées  :  Rhipicephalus  deco- 
loratus  (Koch),  Rhipicephalus Evertsi  (Neumann),  Hyalomma 
œgyptium  (Koch),  Dermacentor  reticulatus  (Bielitzer  et 
Marzinowski),  mais  dans  le  Transvaal,  c'est  le  R.  Evertsi 
qui  joue  le  principal  rôle  dans  la  transmission  de  cette 
maladie. 

Cette  tique,  nourrie  sur  un  cheval  malade  à  l'état  de 
larve  et  de  nymphe,  donne  la  maladie  comme  insecte 
parfait  ;  mais  on  ne  peut  affirmer  le  passage  du  piroplasme 
dans  l'œuf  delà  tique.  En  Algérie,  on  trouve  pendant  l'été 
Vlœodes  Dugesi  chez  les  chevaux  malades  (Lalfargue, 
Lussault  et  Savary)  (2). 


(1)  Pricolo,  Quelques  observations  sur  la  piroplasmose  équine  {Rev. 
gén.,  1909,  t.  I,  p.  60). 

(2)  Theiler  a  reconnu  que  les  autres  tiques  :  R.  appendiculatus ,  simwi, 
capensis  et  ?titens,  ne  jouent  qu'un  rôle  secondaire  ou  nul  dans  la  transmis- 
sion de  cette  piroplasmose. 
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L'injection  intraveineuse  de  sang  |iai-asilc  Iransmcl 
la  maladie  dans  les  pavs  où  régnent  la  horse-sickncsx  et 
\;\  pi rop/ (ismo.se  :  on  transmet  qiiel(|uefois  celte  dernière 
maladie,  en  cherclianl  à  préserver  de  la  première,  par 
rinofulalion  de  sang  et  de  sôriim  des  chrvaux  et  des 
jij.ilets  élevés  dans  la  contrée. 

Le  virus  de  horse-sickness  paraît  susceptible  de 
réveiller  raclivité  des  piro|)lasmes  chez  les  so///)èrfesqu"on 
crovait  rélVactaires  à  la  piroplasmose. 

La  vaccination  contre  la  liorse-sickness  détermine 
fréquemment  l'évolution  de  la  piroplasmose  quand  on 
utilise  du  sang  frais  ou  du  sérum  frais  sanguinolent. 

La  réceptivité  des  animaux  à  l'égard  de  la  piroplasmose 
reparaît  chaque  fois  que  l'animal  immunisé  contracte  une 
autre  maladie  infectieuse  (Theiler)  (1). 

La  période  d'incubation  de  la  piroplasmose  spontanée 
n'est  pas  connue  ;  Theiler  admet  qu'elle  a  une  durée  de 
vingt  et  un  jours;  il  s'écoule  seulement  cinq  à  six  jours 
entre  l'inoculation  intraveineuse  de  grandes  quantités  de 
sang  el  les  premières  manifestations  morbides. 

Symptômes.  —  La  piroplasmose  des  solijièdef^  revêt 
tantôt  la  forme  algue,  tantôt  la  forme  chronique.. 

i°  FoKME  AiGUE.  —  Le  début  de  la  maladie  est  brus(|ue  ; 
le  malade  offre  une  physionomie  typhique.  La  température 
s'élève  à  40°  pour  al  teindre  ra[)idement  41°.  ou  même 
davantage,  et  s'v  maintenir  jusqu'à  la  terminaison  de  la 
maladie;  mais  elle  est  sujette  à  de  nombreuses  oscillations. 
Les  rémissions  matinales,  les  rechutes  sont  fréquentes;  il 
y  a  des  enzooties  où  on  les  observe  chez  la  moitié  des 
malades  ;  elles  sont  favorisées  par  la  chaleur,  l'expo- 
sition au  soleil,  etc.  On  constate  deH'inappétence  cl 
de  la  constipation:  le  sujet  parait  alourdi,  somnolent: 
il  tient  la  tête  basse  et  paraît  éprouver  une  fatigue 
extrême;  à  l'écurie,  il  se  tient  à  bout  de  longe,  ou  la  tête 

(1)  Theiler,  La  piroplasmose  coinplicalion  de  la  peste  du  rhevat  (liev 
gén.,  1906,  p.  178). 
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appuyéeconlre  la  paroi  :  il  j  en  a  qui  demeurent  ImUMini- 
nienl  couchés.  En  marche,  le  malade  liluhe,  trébuche  et 
tombe  quelquefois.  Le  regai'd  est  sans  expression,  l'œil  à 
demi  fermé,  larmoyant,  les  muqueuses  jaunissent  rapide- 
ment ;  la  conjonctive,  la  pituitaire,  la  bouche,  la  vulve, 
l'anus  et  les  surfaces  cutanées,  dépourvues  de  pigment, 
offrent  une  couleur  jaune  ambré  qui  accuse  la  déglobuli- 
salion  rapide  du  sang  et  la  [)roduction  d'un  ictère  par  trans- 
formation du  pigment  sanguin.  L'intensité  de  l'ictère  est 
proportionnelle  à  la  destruction  globulaireet  à  l'hypercholie 
pigmentaire. 

C'est  un  symptôme  capital  de  la  piroplasmose  équino  ; 
on  ne  le  retrouve  ni  chez  Vihic,  ni  chez  le  mulot  ;  les 
muqueuses  demeurent  pâles  et  blanches  (Dalle). 

Le  sang,  altéré  sous  l'influence  de  l'intoxication 
piroplasmique  et  surtout  biliaire,  altère  les  parois  des 
vaisseaux  :  des  transsudations  sanguines  s'opèrent  ;  la 
conjonctive  se  couvre  de  taches  rouge  brun  ;  toutes  les 
muqueuses  otîrent  des  pétéchies  ou  des  ecchymoses;  mais 
elles  sont  pa  rt  iculièi'ement  marquées  sur  le  corps  clignotant  ; 
les  yeux  sont  pleureurs  par  intervalles  et  laissent  écouler 
des  larmes  sanguinolentes.  L'hypersécrétion  biliaire  se 
trahit  par  une  diarrhée  bilieuse  intense;  l'urine  offre  une 
teinte  jaune  foncé;  elle  ternit  fortement  les  poils  chez  les 
c'/yevaiLY  blancs;  elle  offre  quelquefois  une  coloration  rouge 
chezl'flHe;  elle  renferme  de  l'hémoglobine,  de  l'albumine, 
des  cellules  épithéliales,  quelques  leucocytes  (Guglielmi): 
au  spectroscope,  on  peut  y  reconnaître  les  raies  de  l'hémo- 
globine. 

Le  cœur  et  la  circulation  subissent  tous  les  effets  d'un 
empoisonnement  biliaire  et  de  l'action  hypotensive  de  ses 
sels  qui  paralysent  l'ensemble  de  l'appareil  nervo-muscu- 
laire,  excito-moteur  et  frénateur  du  cœur;  le  pouls 
devient  petit,  filant  misérable;  le  cœur  se  ralentit,  se 
dilate,  devient  insuffisant,  et  un  fort  pouls  veineux  ap|)a- 
raît. 
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Lci  respiration  osl  souvent  courte,  dyspnéiciue  ;  il  y  a  de 
l'œdème  pulmonaire  qui  se  traduit  par  un  jetat^e  jauriAtre, 
mousseux  et  inodore.  Celle  congestion  pulmonaire  peut 
se  compliquer  de  bronchopneumonie  (Laffargue,  Lussault 
et  Savary,  Baruchello  et  Mori)  (1),  et  l'on  constate  des  rAles 
humides. 

On  peut  voir  la  respiration  se  ])r(''cipitcr,  devenir  abdo- 
minale et  le  collapsiis  iclérique  survenir  ;  il  est  dénoncé 
par  l'atîaiblissement  extrême  du  malade,  par  une  hypo- 
thermie prononcée  ;  la  température  descend  au-dessous  de 
la  normale,  mais  souvent  elle  remonte  au  bout  de  trois  à 
quatre  jours;  l'animal  succombe  deux  à  cinq  jours  après 
le  début  de  la  maladie. 

Chez  Viine  et  le  mulet,  on  voit  quelquefois  apparaître, 
du  quatrième  au  cinquième  jour,  un  érytlième  localisé 
ou  généralisé;  il  est  accompagné  d'une  éruption  vésicu- 
leuse,  puis  pustuleuse  sur  le  dos,  le  nez,  les  lèvres  et  les 
membres  jusqu'aux  genoux. 

Lesextrémitésdemeurent  chaudes  malgré  l'hypothermie  ; 
il  n'existe  ni  œdème,  ni  coliques,  ni  émaciation  muscu- 
laire ;  les  malades  répandent  une  odeur  désagréable  pen- 
dant l'agonie  (2). 

La  worf  est  la  terminaison  habituelle;  elle  survient  à  la 
suite  d'une  ascension  thermique  ou  en  plein  collapsus;  la 
guérison  est  exceptionnelle;  la  convalescence,  de  longue 
durée.  Une  ou  plusieurs  rechutes  peuvent  se  produire 
après  une  guérison  apparente;  les  animaux  guéris  sont 
des  porteurs  permanents  de  piroplasmes.  Leur  exposition 
au  soleil  tropical  provoque  une  attaque  récurrente  (Eassie). 

2°  Forme  chronique.  —   La  forme  chronique  est  carac-, 

térisée  par  de  l'anémie  progressive,  une  rapide  émaciation 

des  muscles,  notamment  de  ceux  du  dos  et  du  train  pos- 

érieur.  La  marche  est  vacillante;  l'animal  demeure  plongé 

dans  un  demi-coma;  la  sensibilité  générale  est  diminuée. 

(1)  Baruchello  et  Mori,  Rev.  gén.,  1907,  t.  II,  p.  3Sl. 

(2)  Dale,  Piroplasmose  de  Tàne  (Rev.  gén.,  1904,  t.  I,  p.  197). 
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Parfois  l'arrière-train  est  à  demi  paralysé,  et  l'anus 
demeure  béant  :  les  extrémités  s'engorgent  :  l'œdème  du 
fourreau  est  si  accusé  qu'il  gêne  la  miction;  il  s'étend 
quelquefois  sur  la  paroi  abdominale  et  s'avance  jusqu'au 
poitrail;  il  s'élargit  tellement  que  les  membres  antérieurs 
s'y  logent  en  creusant  une  gouttière  (Rogers). 

L'urine  est  pâle,  aqueuse  ;  il  y  a  polyurie  et  quelquefois 
hémoglobinurie. 

L'aspect  général  devient  misérable  ;  les  muscles  sont 
atrophiés,  les  salières  creusées,  les  reliefs  osseux  accen- 
tués, les  yeux  rétractés  dans  les  orbites,  la  peau  dénudée. 
Les  battements  cardiaques  deviennent  irréguliers,  tumul- 
tueux et  violents  sous  l'influence  de  la  moindre  excitation. 
L'appétit  persiste  chez  Yàne  et  le  mulet  ;  il  est  souvent 
exagéré  jusqu'à  la  dernière  période  ;  on  constate  quelque- 
fois de  légères  coliques  :  l'animal  expulse  des  crottins 
foncés  et  sanguinolents;  la  conjonctive  est  paie  et  œdé- 
mateuse ;  la  muqueuse  nasale  offre  de  petites  ecchymoses 
rosées;  le  pouls  est  mou,  fréquent  (60  à  70),  inégal;  le 
pouls  veineux  est  assez  marqué  à  la  jugulaire. 

On  observe  des  rémittences  irrégulières  ;  les  oscillations 
de  la  température  n'offrent  rien  de  spécial;  elles  ne  peuvent 
contribuer  à  assurer  le  diagnostic.  La  mort  arrive  par 
épuisement  ou  à  la  suite  de  complications  (coliques, 
pneumonie  septique),  au  bout  de  deux  à  quatre  semaines; 
elle  est  précédée  de  la  résorption  des  œdèmes;  l'ago- 
nie se  prolonge  pendant  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  (1). 

Quand  la  maladie  se  termine  par  la  guérison.  la  conva- 
lescence est  toujours  très  longue. 

Lésions.  —  L'amaigrissement,  la  coloration  jaunâtre 
du  tissu  conjonctif,  l'anémie  des  tissus  et  la  décoloration 
des  muscles  sont  marqués. 

(1)  Theiler,  Les  piroplasmoses  du  mulet  et  de  Vàne  [Zeiisckrift  fur  T/iier- 
med.,  1904,  p.  38i)  :  Clinica  veteriiiaria,  année  XXX,  n»'  45  et  47).  — 
Stazzi,  Cas   de  piroplasmose  chronique   chez  le  cheval. 

Cadé.^c.  —  Pathologie  interne.  VL  20 
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Les  fianijUons  sont  hyportropliiés.  ramollis.  ])arsenit's 
d'hémorragies  ou  sim[)Iement  inlillrés. 

La  rate  normale  ou  livperlrophiée  peul  |)eser  4  à 
o  kilos  ;  sa  capsule  est  alors  soulevée,  sa  pulpe  ramollie, 
noirâtre. 

Le  /'oie  est  hypertrophié,  jaunâtre,  lavé;  les  voies 
biliaires  sont  dilatées  et  remplies  de  bile  épaisse. 

Les  reim  sont  lavés,  de  volume  normal;  ils  sont  le  siège 
d'une  inliltration  périphérique. 

La  muqueuse  intestinale  est  pâle,  parsemée  de  taches 
rosées,  ou  offre  une  teinte  ardoisée  comme  dans  certaines 
formes  d'entérites. 

Ldi  vessie  renferme  de  l'urine  foncée  ou  rougeûtre;la 
muqueuse  est  quelquefois  le  siège  de  taches  ])étécliiales. 

La  plèvre  et  le  péritoine  oHient  une  teinte  iclérique. 
Les  poumons  sont  emphysémateux,  œdématiés,  criblés 
d'infarctus  hémorragiques  ou  quelquefois  gangrenés'; 
le  péricarde  pariétal  offre  quelques  ecchymoses;  on  cons- 
tate quelquefois  un  h'ger  épauchement  ;  le  cœuv  est  hyper- 
trophié; le  myocarde  est  dégénéré  ;  il  est  jaunAtre,  friable, 
parsemé  d'hémorragies  sous-|)éricardi(pies  et  sous-endo- 
cardiques  ;  une  infiltration  séro-gélalineuse  comble  les 
scissures  de  la  racine  de  l'aorte  ;  les  cavités  cardiaques 
sont  remplies  de  sang,  et  les  gros  vaisseaux  renferment 
des  caillots  de  fibrine.  Le  sang  est  pâle:  il  colore  à  peine  les 
doigts  et  semble  transparent  ;  il  se  coagule  vite  après  la 
mort;  le  caillot  est  petit,  mou,  le  sérum  est  coloré:  les 
parasites  sont  nombreux  dans  les  globules  quand  l'évo- 
lution de  la  maladie  est  rapide  ;  ils  manquent  quand 
l'évolution  es!  chronique.  Dans  le  cerceau,  lesvaisseauxsont 
dilatés,  et  le  li(piiile  céphalo-rachidien  est  teinté  de  sang; 
la  moelle  est  noyée  dans  le  liqui(l(>  arachnoïdien. 

La  forme  chronique  est  surtout  caractérisée  par  des 
transsudatsdans  les  séreuses,  notamment  dans  le  péricarde. 

Diagnostic.  —  La  fièvre  avec  ses  rémissions  et  ses 
rechutes,  l'ictère,  les  pétéchies  et   l'hémoglobinurie  sont 
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les  principaux  symptômes  de  la  piroplasmose  équine  ; 
mais  les pétéchies  et  riiémoglohiniirie  manquant  quelquefois, 
la  maladie  revêt  alors  la  physionomie  de  la  fièvre  typhoïde' 
La  recherche  et  la  constatation  des  parasites  endoglo- 
bulaires  disposés  en  rosace  permettent  de  difîérencier  ces 
deux  maladies.  Les  parasites  disparaissent  et  reparaissent 
tour  à  tour  indépendamment  de  la  forme  de  la  courbe 
thermométrique.  En  outre,  la  piroplasmose  est  une 
maladie  de  localité,  de  région;  la  fièvre  typhoïde,  une 
maladie  de  pays. 

La  fièvre  charbonneuse  s'en  distingue  par  la  coloration 
foncée  des  muqueuses,  une  évolution  très  rapide  et  la 
présence  des  bactéridies  dans  le  sang. 

Les  trypanosomoses  {surra  einagana)  offrent  des  analogies 
avec  la  forme  chronique  de  la  piroplasmose  ;  on  constate 
les  mêmes  engorgements  et  un  amaigrissement  extrême 
coïncidant  avec  la  conservation  de  l'appétit;  mais  le  surra 
et  le  nar/rtnasont  caractérisés  par  des  accès  fébriles  répétés, 
des  troubles  locomoteurs  qui  vont  jusqu'à  la  paralj'sie  et 
par  la  présence  dans  le  sang  de  trypanosomes,  faciles  à 
reconnaître. 

Vanasarque  est  caractérisée  par  des  pétéchies  et  des 
œdèmes,   mais  la  température  est  rarement  aussi  élevée. 

Ventérite  s'en  distingue  par  l'absence  d'hémoglobine 
dans  les  urines. 

Traitement.  —  La  prophylaxie  est  irréalisable  ;  elle  doit 
viser  la  destruction  des  tiques  qui  transportent  les  piro- 
plasmes.  On  ne  peut  songer  à  empêcher  les  animaux 
d'aller  dans  les  pâturages,  à  les  séquestrer  et  à  évacuer 
les  localités  dangereuses. 

La  vaccination  ne  donne  pas  de  résultats  certains;  on 
peut  cependant  obtenir  l'immunisation  par  des  injections 
(lepetitesquanfitésdesang  infecté,  qui  provoquent  une  mala- 
die bénigne  (Bielitzer  et  Marzinowski). 

Les  moyens  curatifs  sont  peu  efficaces.  On  prescrit  une 
alimentation  de  choix,  des  mashes  avec  de  l'avoine  cuite 
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et  du  son,  des  fourrages  verts,  le  lavage  du  sang  avec  du 
sérum  artificiel  ;  on  administre,  k  l'intérieur,  un  mélange 
de  carbonate  ou  de  chlorure  d'ammonium  et  d'hyposuHite 
de  soude,  et,  si  le  cœur  est  affolé,  on  donne  de  l'extrait 
aqueux  de  belladone  ou  de  la  digitale.  On  prescrit  les 
arsenicaux  dès  que  la  fièvre  a  disparu. 

La  quinine,  le  salicjlate  de  soude  sont  indiqués;  les 
injections  musculaires  de  solutions  mercurielles  préco- 
nisées n'ont  pas  une  efficacité  bien  reconnue  (1),  mais  elles 
ont  une  action  plus  énergique  que  l'aloxvl. 

II.   —   BOVIDÉS. 

Considérations  générales.  —  Les  piroplasmoses  bovines 
sont  répandues  dans  tous  les  continents  et  sévissent  sous 
toutes  les  latitudes.  Ce  sont  les  mieux  connues  de  toutes. 
La  découverte  d'un  parasite  dans  le  sang  des  bœufs 
roumains,  faite  par  Babès  en  1888,  a  été  le  point  de  départ 
de  l'enquête  mondiale  qui  permet  d'affirmer  aujourd'hui 
leur  universalité.  Grâce  î\  ce  critérium,  le  domaine  des 
piroplasmoses  a  été  défini,  et  les  maladies  les  plus  dissem- 
blables parleur  nom,  les  plus  éloignées  par  leur  distribution 
géographique  ont  été  reconnues  sœurs  par  leur  origine 
comme  par  leur  physionomie. 

L'hémoglobinémie  infectieuse  de  Trance,  Vliémoglobinurie 
bactérienne  de  Roumanie,  Isi  fièvre  du  Texas  ou  tick  fever, 
Vhématurie  de  Sardaigne  et  de  tant  d'autres  pajs,  la 
malaria  des  bovidés  d'Italie,  etc.,  la  tristetza  de  la  Répu- 
blique Argentine,  Iç  mal  de  brou  de  France,  la  férulosc 
d'Algérie,  la  red-water  de  l'Afrique  du  Sud,  la  fièvre  des 
tiques  (le  l'Australie,  Veast-coast  fever,  sont  toutes  carac- 
térisées par  la  présence  d'un  piroplasme  dans  le  sang  des 
malades.  On  ne  peut  cependant  les  enfermer  toutes  dans 
la  même  formule  éliologi(pie  el  clinique. 

(1)  Baroni,  Le  mercure  et  la  piroplasmose  ('quiiie  (Clinica  i-elerinaria, 
1906). 


l'IUOPLASMOSES.  A    'r^'A 

Une  classification  s'impose.  On  peut  distinguer  actuelle- 
ment, chez  les  bovidés,  quatre  piroplasmoses  nettement 
diflërenciées  :  1°  la  piroplasmose  commune  déterminée 
par  le  Piroplasma  hujeminum  ;  2"  la  piroplasmose  tropicale 
(P.  parvum);  3°  la  pseudo-piroplasmose  tropicale  (P.  mii- 
tans)  ;  4°  l'anaplasmose  déterminée  par  un  parasite  àpoints 
marginaux.  Chacune  de  ces  variétés  offre  une  physionomie 
clinique  spéciale  et  se  comporte  comme  une  maladie 
indépendante,  quand  elle  évolue  seule  ou  associée  aux 
autres  formes. 

I.  —  Piroplasmose  commune. 

Définition  —  Sous  le  nom  de  piroplasmose  commune, 
nous  désignons  une  affection  inoculable,  déterminée  par 
le  Piroplasma  bigeminum  et  caractérisée  par  l'émission 
d'urine  hémoglobinurique. 

Il  convient  de  ranger  dans  ce  groupe  le  Babesia  bovis 
(Babès),   la  Babesia  bigeminum  (Smith  et  Kilborne). 

Historique.  —  Ce  piroplasme,  découvert  en  1888  par 
Babès,  en  Koumanie,  est  le  plus  redoutable  de  tous,  car  il 
revendique  la  plupart  des  enzooties  de  piroplasmose  qui 
ravagent  tous  les  pays.  Smith  et  Kilborne  le  retx'ouvent 
Tannée  suivante  dans  la  fièvre  du  Texas;  Krogius  et  van 
Hellens  en  Hollande;  San  Felice  et  Loi  en  Sardaigne; 
Lignières  en  Argentine;  Theiler  au  Transvaal;  Pound  en 
Australie;  Koch  en  Afrique  australe;  Wilbort  dan  l'Afrique 
occidentale ;Nicolle  et  Adil  bey  en  Turquie;  Dschunkowsky 
et  Luhs  en  Russie  et  en  Transcaucasie  ;  Stockmann  en 
Angleterre  et  en  Irlande;  Lignières,  Mathis  et  Moussu 
dans  diverses  régions  de  France.  Le  mal  de  bvou  de  l'Algérie 
et  de  la  France  est  déterminé  par  le  P.  bigeminum. 

Cette  forme  de  piroplasmose  sévit  d'une  manière  endé- 
miquedans  les  diverses  contréesde  l'Europe,  de  l'Amérique, 
de  l'Afrique  et  d'une  partie  de  l'Asie. 

Étiologie.    —  Parasite.  —  Le  Piroplasma    bigeminum 

20. 
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ost  la^'ont  pathogèno  indisponsable.  C'est  un  parasite  ondo- 
globulaire,  pirilormc  h  une  période  de  son  existenee 
et.  comme  son  nom  l'indicpie,  se  disposant  par  deux  dans  un 
même  corpuscule;  il  possède,  à  peu  de  chose  près,  la  lon- 
gueur du  diamètre  des  globules;  il  est  donc  très  grand  ;  les 
extrémités  etTilées  des  deux  poires  sont  soudées  ou  contiguës. 


VUt-  -iO. 


Hèmalozouire  liijîéminè. 


Différents   stades  rie  son   évolution   dans   les   globules    rouges  en  partant 
de  la  spore  pour  aboutir  à  la  forme  en  poire  typique  (d'après  Lignières). 

parfois  indépendantes  ctmême  à  direction  opposée.  On  peut 

trouver  trois  parasites,  disposés  comme   une  feuille  de 

trèfle,  plus  rarement  quatre,  dans  un  même  globule  (fig.40). 

Le  type  piriforuie  carach'ristiiiue  donne  naissance  à  des 

formes  rondes,  ovalai- 
res  ou  irrégulières  plus 
petites,  poiu'vues  de 
vacuoles  sphériques, 
isolées  ou  associées  éga- 
lement par  deux  dans 
une  hématie  et  qui  sont 
vraisemblablement  des 
noyaux.  On  peut  y 
déceler  ces  diverses 
formes  en  prélevant  du  sang  immédiatement  fixé  à  l'alcool 
absolu,  puis  coloré  par  le  bleu  de  méthylène  0,5  p.  100,  la 
tliionine  phéniquée  de  Nicolle,  le  Giemsa,  le  Laveran  ou 
le  Romanowsky  après  fixation  par  l'alcool-éther.  Les 
hématies  offrent  une  teinte  vert  pâle,  les  parasites  une 
couleur  bleu  foncé  avec  une  partie  centrale  plus  claire. 
Le  sang  renferme  ces  parasites  dès  l'apparition  de  la  fièvre 
ou    môme    quelques   heures    auparavant.   Leur   nombre 


Kig.  41.  —  Globules  rouges  infectés  sur 
lesquels  on  voit  de  longs  prolongements 
llagellaires  (d'après  Lignières). 
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augmente  très  rapidement  ;  ils  sont  très  faciles  à  aperce- 
voir dans  les  cas  graves;  ils  sont  presque  tous  endoglo- 
bulaires,  quelquefois  à  la  surface  des  globules;  il  en  est 
enfin  qui  laissent  apercevoir  de  longs  flagelles  à  la  péri- 
phérie des  hématies  (fig.  41).  Mais  on  peut  en  trouver  en 
dehors  des  globules,  notamment  dans  les  réseaux  capil- 
laires ou  la  rate,  quand  on  examine  le  sang  après  la  mort. 
Le  parenchyme  splénique  est  considéré  comme  le  centre 
de  leur  reproduction;  les  éléments  ronds  se  multiplient 


Fig.  4i.  —  .Multiplication  des    Babesia  bovis  dans    le  sang  (d'après  NuUal 
et  Graham  Smith). 

dans  cet  organe;  mais  il  est  probable  que  cette  repro- 
duction par  division  directe  s'opère  également  dans  les 
divers  départements  circulatoires  (lig.  42  <  (1  . 

Les  formes  en  poire  n'appartiennent  quà  la  phase  aiguë 
de  la  maladie;  elles  disparaissent  pendant  la  convalescence 
et  n'apparaissent  pas  dans  les  cultures. 

Si  on  conserve,  purement,  le  même  sang  pendant  vingt- 
quatre  ou  quarante-huit  heures  à  la  température  ordinaire 
ou  à  l'étuve,  de  même  que  si  Ion  examine  le  sang  ou  les 
viscères  pris  sur  le  cadavre  déjà  refroidi,  la  foi'me  en  poire 
est  rare;  la  grande  majorité  des  hématozoaires  ont  pris 
une  forme  ronde,  beaucoup  plus  petite. 

A  ce  moment,  le  pivoplasme  n'a   plus   de  caractères 

(1)  Fanlham  a  constaté  que  90  p.  100  de  globules  étaient  parasités  par  le 
P.  bigeminum  (Bull,   de  l'Institut  Pasteur,  1907,  p.  762). 
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normaux.  Ses  (ormes  en  poire  semblent  donc  correspondre 
aux  formes  adultes  ou  fragiles;  les  formes  rondes,  aux 
formes  de  résistance. 

Les  deux  tjpesde  piroplasmes  possèdent  dosmouvenu-nls 
amiboïdes;  les  éléments  pénètrent  dans  les  hématies,  s'y 
accroissent,  acquièrent  la  forme  en  poire,  s'y  divisent, 
désagrègent  le  globule  en  deux  ou  en  quatre  formes 
rondes,  redeviennent  libres  et  susceptibles  de  réinfecter 
des  globules  indemnes  et  d'y  reprendre  l'aspect  piriforme. 

Le  Piroplasma  bujeminum  ne  se  développe  pas  dans  les 
milieux  ordinaires;  mais  sa  culture  est  possible  dans  le 
sang  liémoglobinique,  défibriné,  maintenu  à  une  tempe-, 
rature  de  37°.  Le  parasite  s'y  développe  exclusivement 
sous  la  forme  ronde  ;  son  piroplasme  ne  se  rétracte  pas 
dans  ce  milieu;  on  y  voit  apparaître,  or<linairement,  deux 
hématozoaires,  (pielquofois  Iroisouqualre.  qui  s'échappent, 
grandissent  rapidement,  deviennent  volumineux  et  sont 
encore  réunis  par  un  filament  (Lignières). 

Le  P.  bigeminiim  conserve  pendant  neuf  jours  sa 
vitalité  dans  le  sang  des  animaux  morts  ou  tués  sans 
effusion  de  sang;  il  meurt  en  moins  de  douze  heures 
dans  la  viande  des  animaux  sacrifiés  (Kossel,  Schiilz. 
Weber  et  Miessner).  Le  sang  conserve  sa  virulence  in  vitro 
pendant  quatorze  jours  (Theiler);  le  sang  défibriné  et 
conservé  à  8"  reste  virulent  pendant  au  moins  soixante 
jours;  conservé  à  37°,  il  perd  son  activité  tantôt  en 
une,  tantôt  en  deux  semaines;  le  sérum  liémogIobinémi(pie 
contient  des  parasites  vivants  pendant  (piaranto  et  un  jours 
(Kossel).  Leur  destruction  est  surtout  influencée  par  la 
présence  de  matières  acides  dans  le  milieu  de  conservation 
(.lachschafh). 

Inoculation  kxpéhimkntale.  —  C'est  un  parasite 
inoculable.  Le  sang  et,  par  son  intermédiaire,  les  tissus  des 
parenchymes,  les  produits  des  foyers  hémorragiques  et 
parfois  le  contenu  de  l'intestin  et  les  produits  de  sécrétion 
peuvent   transmettre   la  maladie   par   inoculation   intra- 
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cutanée  (piqûre),  sous-cutanée,  intraveineuse.  L'injection 
de  sang  dans  les  séreuses  (plèvre,  péritoine),  dans  le 
cerveau,  le  poumon,  donne  des  résultats  inconstants:  les 
voies  digestives  sont  réfractaires  à  la  pénétration  des 
piroplasmes. 

L'inoculation  est  indispensable  pour  déterminer  ces 
infections  parasitaires.  L'infection  des  bovidés  est  certaine 
quand  on  injecte  5  à  10  centimètres  cubes  de  sang  d'un 
animal  malade  ou  même  d'un  animal  guéri;  il  se  produit 
une  réaction  fébrile,  avec  hémoglobinurie:  elle  dure  sept 
ou  huit  jours;  et  il  y  a  une  nouvelle  poussée  au  bout  de 
vingt-cinq  à  trente  jours;  mais  on  peut  constater,  à  cet 
égard,  des  différences  importantes  suivant  l'origine  des 
piroplasmes.  Les  sujets  immunisés  ou  réfractaires  à  la 
fièvre  du  Texas  succombent  parfois  à  la  red-uater  de 
l'Afrique  du  Sud;  les  piroplasmes  bigéminés  de  France 
sont  moins  actifs;  ils  ne  déterminent  généralement  qu'une 
maladie  bénigne  ;  l'inoculation  de  60  à  100  centi- 
mètres cubes  de  sang  dans  la  jugulaire  ne  reproduit 
la  maladie  que  dans  le  sixième  des  cas  environ  (Moussue 

Les  piroplasmes  de  la  red-water  d'Angleterre  se  com- 
portent de  même  :  l'inoculation  de  sang  échoue  fréquem- 
ment ou  détermine  une  maladie  plus  légère  que  la 
red-water  sud-africaine. 

D'autre  part,  le  sang  ne  reste  pas  longtemps  virulent  après 
la  guérison,  deux  à  cinq  mois,  tandis  qu'avec  la  piroplas- 
mose  sud-africaine  il  demeure  virulent  plus  d'une  année 
et,  avec  la  fièvre  duTexas,  plus  de  deux  années  (Stockman), 
et  même  jusqu'à  dix  à  douze  ans  (Schrœder  et  Cotton). 

D'ailleurs,  les  animaux  immunisés  contre  le  P.  bovis 
d'.\ngleterre  demeurent  extrêmement  sensibles  aux  inocu- 
lations de  P.  bigeminum  duTransvaal,  et  l'inoculation  de 
sang  à  P.  bigeminum  ne  protège  pas  entièrement  les 
bovidés  anglais  contre  l'infection  naturelle  de  leur  pays. 
La  piroplasmose  de  l'Argentine  et  celle  d'Europe  se  com- 
portent aussi  comme  deux  maladies  différentes.  Ces  diffé- 
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rciu-cs  daclivilé  de  parasites  moriiliolni.'iinies  idenliqiies 
ne  iiaraîl  pasjuslKioi- la  création  de  nouvelles  espèecs(i).  Il 
s'aijfit  tout  au  plus  de  variélés  d'un  même  parasite  dont 
raclion  pathogène  se  modifie  sous  rinlluenoe  du  cliinal  et 
sous  rinlliieuce  des  tirpies  (pii  président  à  sa  fécondation. 
Infection  naturelle.  —  Celle  piroplasmose  est  propagée 
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tig.  13.  —  J.ioi/cs  /ir.itif/oiiKs.  —  Face  ventrale    (d'après  Salmon  et  Stiles) 

dans  rAIViipieduSud,en.\ustralie,dansr.\niérique  riuSud. 
à  Cuba,  à  Porto-Rico,  aux  Philippines,  par  la  tique  bleue 
{lifiipicephahts   decoJoratiis)  et   par   le  R.  appcmUcuIatiis. 

(1)  Theiler  est  porté  à  penser  qu'il  s'agit  d'esi)èces  différentes  présentant  la 
mètne  forme  (/iu/l.  i/e  l'in^/iluf  Pnsleur,  )()09).  —  Li'jrnières  décrit  le 
P.  argenlinum  loniine  une  espèce  particulière,  plus  petite,  occupant  exclusi- 
vement les  globules  rouges  et  produisant  en  Aigentine,  Uruguay,  l'aragimy, 
une  forme  de  piroplasmose  accompagnée  de  troubles  nerveux  et  se  terminant 
p.ir  la  niorl. 
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à  l'état  de  larves,  ou  d'adultes,  recueillis  comme  nymphes 
sur  des  bovidés  malades  (Theiler);  dans  l'Amérique  ilu 
Nord.(Salmon  et  Stiles),  dans  le  sud  delTurope,  en  Asie, 
en  Roumanie  (Motas).  par  ]e  Rhipicephalus  anniilatu.%  Mar- 
(foporusmiciopi  lus, Boophi  tus  bovis). proche  \'ai'entde\ei[\{[ur 
bleue;  dans  l'Europe  centrale  et  septentrionale  (Allemaîfiie, 
France)  par  la  tique  réduve  [Lvodes  reduvius)  ;  en  Nor- 
vège, par  VIxodes  Jiexaçionus  (Kragerud)  ^fi 
s'abrite  sur  les 
feuilles  planes  des 
arbres  et  ne  se  fixe 
jamais  sur  les  pins 
et  les  sapins;  en 
Angleterre,  par 
V Hœmap  Jiysali s 
pitnctata  (Stock- 
man)  (fig.  44). 

I.es  diverses  ti- 
ques susceptibles 
de  receler  et  de 
l'aire  développer  le 
P.  biyeminum  en- 
gendrent des  varié- 
tés de  ce  piroplasme  :  les  parasites  originaires  d'Amérique, 
d'Australie,  de  l'Afrique  du  Sud,  sont  plus  volumineux  que 
ceux  qui  proviennent  du  nord  de  l'Afrique  ou  de  l'Europe  : 
mais  leurs  différences  d'action  pathogène  sont  encore 
beaucoup  plus  prononcées,  comme  nous  l'avons   déjà  vu. 

La  transmission  de  la  maladie  s'effectue  de  la  manière 
suivante  :  les  femelles  adultes  du  R.  decoloratus,  du 
R.annulatus  on  Boophilus  bovis,  fixées  sur  un  bœuf  p'wo- 
plasmique,  se  gorgent  de  sang,  se  détachent  et  pondent  de 
2  000  jusqu'à  4  000  œufs  dans  l'herbe.  Au  bout  de  trois  à 
quatre  semaines,  les  œufs  éclosent. 

Les  larves  qui  ont  hérité  de  la  maladie  de  leur  mère 
s'agitent,    grimpent    à   l'extrémité    des    brins  d'herbe,  à 


Fig.  44.  —  Boophiliis  annulatus.  —  Kace  ven- 
trale (d'après   Neumann)   (Gross.     :    o  fois). 
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la  recherche  d'un  hôte  favorahle,  se  fixent  sur  les 
mammifères  qui  passent  à  leur  portée  {elioval,  âne, 
mouton,  bœuf),  gagnent  les  régions  fines  de  la  peau,  comme 
la  face  interne  des  cuisses,  le  périnée,  les  mamelles, 
el  transmettent  la  maladie  (fig.  45). 

Un  séjour  do  huit  jours  sur  le  corps  des  bovidés  leur 
permet  de  passer  du  stade  larvaire  au  stade  de  nymphe, 
qui  s'effectue  en  une  semaine.  Pendant  ces  stades,  qui 
s'accomplissent  sur  le  même  hôte,  le  parasite  se  nourrit 
de  sang  et  communique  la  maladie. 


Fig.  45.   —  Lambeau  de  peau  couvert  de  tiques  k  difTérents  stades 
de  leur  développement  (d'après    LignièresJ. 

Les  l'emelles  sexuées  reprennent  les  piroplasmos  des 
bovins  et  les  transmettent  à  leur  descendance,  c'est-ci-dire 
aux  larves  issues  d'elles.  L'évolution  complète  de  ces 
tiques  s'effectue  en  quarante-sept  jours  en  comptant  les 
cinq  jours  de  ponte  et  le  temps  que  mettent  les  OMifs  à 
éclore  (Lignières). 

L'Lrodcs  ricimis  ou  reduviiis,  agent  de  transmission  de 
la  piroplasmose  d'Europe,  quitte  deux  fois  son  hôte  dans  le 
cours  de  son  évolution  (Kossel,  Schi'itz,  Weher  et  Miessner) 
(tig.  4(1  et -47).  La  femelle  adulte,  gorgée  de  sang  infecté, 
tomhe  du  corps  des  bovins  et  pond  dans  l'herbe  de  100 
à  1000  œufs  (1),, desquels,  au  bout  de  six  semaines  envi- 

(1)  Les  œufs  del'Ixories  reduvius  sont  longs  de  0°"",50  à  0""»,55  et  ont 
()iiim^27  c'i  0'n''>,33  de  largeur;  ils  sont  ovales  et  d'un   brun  jaunâtre  ou  d'un 
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Quand    celles-ci 
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ron.  sortent  de  larves.  Quand  celles-ci  réussissent  à 
gagner  la  peau  d'un  bovin  ou  de  tout  autre  mammifère 
[chèvre,  mouton,  etc.),  elles  se  repaissent  de  sang,  tombent 
trois  il  six  jours  après  et  demeurent  dans  le  sol  environ 
quatre  semaines,  jusquà  leur  nymphose.  Celles-ci.  très 
nombreuses  en  toutes  saisons,  émisrent  à  nouveau  sur  la 


Fig.  46  et  47.  —  Ij:odes  reduvius  femelle. 
n.  vue  de  dessus  ;  b,  vue  de  dessous  (d'après  Berlese). 


peau  d"un  mammifère,  sucent  le  sang  pendant  trois  à  cinq 
jours,  retombent  sur  le  sol  pour  y  demeurer  environ  huit 

brun  rougeâtre.  La  larve  a  On"»,7  à  0°"",S  de  long,  0°"°,42  à  O^^.ÔS  de  large  ; 
le  corps  est  semblable  à  celui  d'un  acare  (mite)  avec  trois  paires  de 
membres. 

Lorsqu'elles  sont  pleines  de  sang,  elles  ont  une  longueur  de  ln>°',:!o  et  une 
argeur  de  0""n,8  et  une  coloration  noir  brunâtre.  La  nymphe  est  longue  de 
1""'',3  ;  elle  a  O"'™.?^  de  large;  son  corps  est  semblable  à  celui  de  la  larve,  mais 
possède  quatre  paires  de  membres.  Lorsqu'elle  est  gonflée  de  sang,  elle  a 
2  millimètres  de  long,  1°"°,25  de  large  et  une  coloration  gris  foncé. 

La  femelle,  complètement  développée,  est  longue  de  -3  à  4  millimètres,  large 
de  l'»"',5  à  2"'">,5.  Fécondée  et  pleine  de  sang,  elle  a  une  longueur  de  10  à 
15  millimètres  et  une  largeur  de  5  à  s  millimètres  ;  elle  est  de  coloration  gris 
bleuâtre  ou  gris  cendré,  parfois  brunâtre  ou  jaunâtre  et  quatre  paires  de 
membres.  Le  mâle  a  la  même  constitution,  mais  il  est  un  peu  plus  petit. 

C.\DÉ.\c.  —  Pattiolosie  interne.  VI.  21 
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soinainos,  jusqu'à  leur  transformation  on  l'ormes  sexuées, 
<iui  cherchent  un  nouvel  hôte  pour  s'v  repaître  de  sang  cl 
s'y  accoupler.  Le  temps  qui  s'est  écouU'  depuis  la  ponte  des 
œufs  jusqu'à  la  chute  des  femelles  fécondées  est  d'environ 
vingt  semaines.  Pendant  ses  multiples  pérégrinations,  ré- 
sultant de  ses  changements  d'hùte.  1'/.  l'eduvius  suhit  toutes 
les  influences  atmosphériijues  ;  le  sort  de  la  lif/ue  bleue  de 
l'Afrique  du  Sud  et  de  la  tique  analogue  du  Texas  est 
heaucou(»  moins  précaire,  ces  parasites  accomplissant  toute 
leur  évolutionsurle  même  hôte.  Quand  les  conditions  exté- 
rieures sont  favorables,  les  larves  provenant  d'œufs  pondus 
par  des  tiques  gorgées  de  sang  vii-ulont  ainsi  que  les 
nymphes  issues  des  larves,  primitivement  normales,  mais 
conlamiuL-es  par  succion  de  sang  virulent,  inoculent  la 
maladie  aux  bovins  (Kossel.  Schiïtz,  Weber  et  Miessner). 

La  transmission  parles  femelles  adultes  n'est  pas  encore 
sûrement  établie;  mais  on  sait  que  les  larves  du  /{.  de- 
coJoratus  transmettent  seules  la  maladie. 

La  persistance  dos  piroplasmcs  dans  le  sang  des  ani- 
maux guéris  et  la  résistance  des  tiques  aux  influences 
extérieures  sont  les  deux  facteurs  principaux  de  la  dissé- 
mination et  de  la  perpétuation  de  la  maladie  dans  les 
régions  infectées. 

Les  larves,  les  nymphes  et  les  adultes  des  tiques  de  nos 
pays  conservent  toute  leur  vitalité  dans  les  milieux 
humides,  comme  les  endroits  marécageux,  les  vallées 
boisées,  ou  le  voisinage  des  bois  et  des  taillis,  et  là  elles 
peuvent  supporter  impunément  le  froid  de  l'hiver. 
l'ingourdies  par  la  tempéiviluro  basse,  elles  se  réveillent  et 
achèvent  leur  développement  quand  la  température  douce 
ou  chaude  revient.  L'hérédité  de  la  piroplasmose  chez 
les  tiques  assure  la  conservation  des  parasites  d'une 
année  à  l'autre.  Cette  transmission  de  la  maladie  à  la 
descendance,  capable  de  résister  aux  moilifiralions  atmo- 
sphériques, empêche  toute  interruption  dans  la  chaine  de 
la   contagion.   L'expansion   de  la   pirojdasmose   demeure 
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seulement  suhonlonnée  à  rinlestation  des  pâturages 
par  les  tiques  contaminées.  Or  cette  contamination  est 
réalisée  quand  des  tiques  infectées  sont  répandues  acci- 
dentellement dans  les  pâturages  indemnes  :  des  bœufs 
sains,  des  chevaux  (Theiler)  peuvent  y  importer  des 
tiques  contaminées,  car  l'infoclion  des  tiques  peut  non 
seulement  se  transmettre  à  travers  une  génération,  comme 
on  le  sait  depuis  Smith  et  Kilborne,  mais  encore  à  travers 
deux  générations  (Theiler);  des  bœuÉ's  immunisés  peuvent 
aussi  contaminer  des  tiques  saines,  qui  propageront  à  leur 
descendance  la  graine  de  piroplasmose  (1). 

Les  pays  les  plus  ravagés  par  la  piroplasmose  sont  ceux 
qui  réalisent  le  mieux  les  conditions  climatériques  les 
plus  favorables  à  la  conservation  et  à  la  multiplication 
des  tiques.  Pii"oplasmose  et  tiques  évoluent  ensemble.  Les 
pâturages,  les  localités,  les  pays  qui  ne  conviennent  pas 
aux  tiques  se  trouvent  ainsi  naturellement  à  l'abri  de  la 
piroplasmose  :  les  pays  à  tiques  sont  constamment  expo- 
sés à  devenir  des  foyers  permanents  de  piroplasmose. 
Dune  manière  générale,  ce  sont  les  pays  chauds  et,  dans 
les  pays  tempérés,  la  saison  chaude  qui  conviennent  le 
mieux  au  développement  régulier  des  tiques,  qui  parcourent 
plus  rapidement  leur  cycle  et  engendrent  de  nouvelles  géné- 
rations qui  contaminent  ainsi  un  plus  grand  nombre  d'ani- 
maux; c'est  ce  qui  explique  l'apparition  de  la  piroplas- 
mose pendant  la  période  des  chaleurs  sous  toutes  les 
latitudes.  En  France,  elle  sévit  de  mai  en  juillet,  quand 
les  animaux  sont  mis  dans  des  pâturages  infectés  de 
tiques. 

Les  larves  sorties  des  œufs  s'installent  sur  les  bovins  qui 
séjournent  dans  ces  pâturages  ;  les  premiers  cas  de 
maladie  se  manifestent  dix  à  quinze  jours  après,  et 
beaucoup  d'animaux  tombent  malades  si,  l'année  précé- 
dente, il  y  a   eu    beaucoup   de  tiques  contaminées.  Les 

(Il  Theiler,  Bull,  de  l'Institut  Pasteur,  1909. 
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animaux  maintenus  en  stalnil.itioii  poi-manonle.  pou 
exposés  aux  invasions  des  li(pies  apportées  avec  llierlx'  ou 
le  fourrage,  sont  rarement  frapjM's. 

L'infection  se  répète  ;  il  s'elVectuc  annuellement  des 
échanges  de  piroplasmes  entre  les  animaux  et  les  tiques 
infectés.  Les  bœufs  infectés  infectent  les  tirpies  qui  se 
nourrissent  de  leur  sang:  les  nymphes  et  les  tiques 
adultes  réinfectent  les  bœufs  iuununs  comme  les  bœufs 
sensibles.  Les  territoires  infectés  sont  ainsi  désormais  des 
foyers  d'épidémie  :  la  piroplasmose  y  apparaît  chaque 
année;  elle  s'y  crée  de  nouveaux  porte-virus  parmi  les 
animaux  sains  comme  parmi  les  tiques  et  se  diffuse  dans 
toutes  les  directions  sous  l'influence  des  transactions 
commerciales,  qui  emportent  dans  les  pays  indemnes  les 
tiques  infectées  comme  les  animaux  malades. 

C'est  ainsi  que  la  fièvre  du  Texas  s'est  répandue  pendant 
la  dernière  moitié  du  sièrle  dernier  dans  les  États  dln- 
diana  et  de  rillinois,  |)uis  dans  les  territoires  des  États- 
Unis,  jusqu'aulacMichigan.  Chaque  importation  de  malades 
dans  un  pays  sain  est  suivie  d'une  grande  mortalité  des 
animaux  indigènes.  L'Australie  a  éprouvé  de  grandes 
pertes  du  fait  de  l'importation  du  bétail  américain  conta- 
miné ;  la  piroplasmose  s'étend  partout  comme  la  tache 
d'huile. 

Diverses  influences  favorisent  l'éclosion  de  la  maladie 
dans  les  pays  infectés  où  les  animaux  indigènes  sont  géné- 
ralement immunisés  de  bonne  heure.  Les  veaux  contractent 
la  maladie  sous  une  forme  bi'nigne;  on  peut  cependant  les 
voir  succomber  à  une  infection  massive  dans  le  cours  de 
certaines  épidémies.  Diverses  causes  peuvent  d'ailleui-s 
aggraver  la  première  infection  ou  réveiller  une  infection 
latente.  Le  surmenage,  l'exposition  des  animaux  au  froiil 
humide,  rinsufïisancc  d'alimentation,  l'épuisement  des  ani- 
maux pendant  l'hiver,  accru  par  la  fatigue  de  l'accouche- 
ment (Kragerùd)  et  surtout  les  maladies,  telles  sont  le 
principales  causes  de  dépression  susceptibles  d'augmenter 
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a  mortalité  consécutive  à  une  première  atteinte  ou  de 
réveiller  l'activité  de  parasites  insoupçonnés. 

La  peste  bovine  et  les  divei'ses  formes  de  piroplasmose 
réveillent  rapidement  P.  bigeminum.  Au  Transvaal  et  dans 
les  divers  pays  où  ces  affections  régnent  pour  ainsi  dire 
d'une  manière  permanente,  on  risque  souvent  de  faire 
mourir  de  piroplasmose  les  animaux  auxquels  on  inocule 
le  sang  des  immunisés  contre  la  peste  bovine.  D'autre  part, 
l'inoculation  de  virus  pestique  à  un  bovidé  réveille 
parfois,  chez  lui,  la  piroplasmose  latente.  On  peut  voir 
ainsi  cette  affection  apparaître  dans  des  régions  où  on  ne 
la  soupçonnait  pas.  Des  animaux  ayant  toutes  les  appa- 
rences d'une  bonne  santé  montrent  des  corps  piriformes 
après  l'inoculation  du  virus  pestique  ordinaire  (Nicolle  et 
Adil-Bey,  Holmes)  ou  même  filtré  (Nicolle  et  Adil-Bey). 

Les  maladies  parasitaires  (distomatose,  écliinococcose. 
strongylose)  qui  sévissent  dans  nos  pays  augmentent  leurs 
ravages  en  se  compliquant  de  piroplasmose.  En  Irlande, 
la  piroplasmose  s'est  ré\élée  sous  une  forme  grave  chez 
des  veaux  dont  le  cœur  était  infecté  de  kystes  [Sarcocysti 
tenella)  (Mettam). 

Les piroplasmoses  bacil/iformes{P.  panumei  P.mutans) 
exercent  aussi  une  influencereviviscentesurleP.  bigeminum. 
(Juand  l'animal  immunisé  à  l'égard  de  ce  parasite 
contracte  la  coast  fever  [P.  parvum),  il  présente  bientôt 
les  signes  de  ces  deux  piroplasmoses,  notamment  l'hémo- 
globinmûe  caractéristique  d'une  nouvelle  invasion  du  sang 
par  le  P.  bigeminum. 

Symptômes.  —  L'inoculatio)i  de  cette  piroplasmose  est 
habituellement  de  huit  à  dix  jours  :  elle  est  raccourcie 
par  les  injections  veineuses  de  fortes  doses  de  sang  infecté, 
quoique  la  maladie  expérimentale  soit  généralement 
moins  grave  que  la  maladie  naturelle. 

Les  parasites  inoculés  naturellement  ou  accidentelle- 
ment se  répandent  dans  la  circulation,  voyagent  de  con- 
cert   avec    les   globules    rouges   qui    échappent  à   leurs 
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attaques  dans  les  diverses  parties  de  léconomie  où  la 
eirridation  est  rapide,  mais  se  laissent  aj^'ripper  dans  les 
tins  capillaires  des  organes  tels  que  le  rein,  la  rate,  le 
l'oie,  la  muqueuse  intestinale  et  le  cerveau,  l.à  les  globules 
comprimés,  étirés,  passent  lentement,  demeurent  plus  ou 
moins  longtemps  en  contact  avec  les  parasites  qui 
pénètrent  à  leur  intérieur  et  les  contaminent  presque 
tous  en  quehpies  jours,  ce  qui  témoigne  d'ime  multipli- 
cation très  rapide  des  formes  parasitaires.  La  maladie 
commence  à  se  dérouler  dès  que  les  globules  rouges  sont 
envahis.  Les  divers  épisodes  découlent  de  leur  altération 
et  de  leur  destruction. 

La  (iovre,  l'anémie  aiguë,  l'hémoglobinurio.  l'ictère, 
l'hypertrophie  de  la  rate  sont  les  symptômes  les  plus 
significatifs.  On  peut  distinguer  une  piroplasmose  bénigne 
et  une  piroplasmose  grave. 

1"  Forme  bénigne.  —  La  piroplasmose  bénigne  est  la 
forme  dominante  (pi'on  observe  en  France,  on  Anglelerro 
et  dans  la  plupart  des  pays  de  l'Europe,  sans  doute  parce 
que  le  développement  des  tiques  s'y  trouve  plus  ou 
moins  entravé  par  les  variations  de  température,  de  sorte 
que  les  infections  massives  y  sont  rares.  La  piroplas- 
mose est  également  bénigne  dans  les  pays  où  rogne  cette 
maladie  d'une  manière  permanente  :  la  plupart  dos  vemix 
la  contractent,  et  leur  n'-sistance  spéi'iale  cmi)è(he  les 
symptômes  d'évoluer. 

Les  animaux  adultes  peuvent  aussi  présenter  une  piro- 
plasmose atténuée  dans  tous  les  pays,  quand  ils  sont  peu 
contaminés  ou  doués  d'une  résistance  natiu'elle  spéciale. 
Mais  il  faut  reconnaître  que  beaucoup  d'attaques  bénignes 
ne  sont  que  des  rechutes  dues  à  une  reviviscence  des 
parasites  latents.  Les  animaux  immunisés  peuvent  retom- 
ber malades  sous  l'influence  dos  causes  diverses  que  nous 
avons  fait  connaître. 

Les  symptômes  (pie  présentent  les  animaux  appartenant 
à  ces  diverses  catégories  sont  atténués  ou  olfacés.   c"est-i\- 
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dire  incomplets.  Il  en  est  qui  n'offrent  aucun  signe  exté- 
rieur de  l'infection  sanguine  ;  une  légèi'e  élévation  de  la 
température  et  la  présence  de  rares  piroplasmes  dans  les 
hématies  et  surtout  l'inoculation  révèlent  généralement 
Texistence  de  la  maladie. 

Chez  d'autres  animaux  plus  touchés,  on  constate  do 
l'inappétence,  de  l'accélération  de  la  respiration  et  de  la 
circulation,  de  l'hyperthermie;  le  thermomètre  accuse  une 
température  de  39°. 5,  de  40°  ou  même  davantage; 
le  sang  renferme  un  plus  grand  nombre  de  parasites:  la 
déglobulisation  est  marquée;  mais  on  ne  constate  ni 
urine  hémoglobinurique,  ni  ictère  ;  la  maladie  dure  trois 
à  quatre  jours,  puis  les  animaux  reprennent  tous  les 
caractères  de  la  santé  sans  presque  avoir  maigri. 

Chez  d'autres  enfin,  l'attaiiue  est  plus  nette  ;  elle  se 
déroule  avec  tous  les  svmptômes,  mais  ils  sont  peu  intenses 
et  se  dissipent  promptement;  la  fièvre  est  très  nette,  la 
sécrétion  lactée  rapidement  tarie;  le  lait  offre  quelquefois 
une  coloration  rouge  (Ivossel)  ;  l'urine  est  albumineuse  puis 
hémoglobinurique  à  divers  degrés  ;  la  peau  et  les  muqueuses 
otTrent  une  teinte  subictérique. 

L'évolution  de  ces  troubles  dure  à  peine  deux  à  trois 
ours  ;  la  fièvre  tombe  ;  les  muqueuses  et  l'urine  repren- 
nent lem's  caractères  normaux,  les  parasites  disparaissent 
des  hématies,  et  celles-ci  présentent  des  granulations  baso- 
philes;  l'albuminurie  est  le  signe  qui  persiste  le  plus 
longtemps.  Des  rechutes  peuvent  se  produire  à  coui'te 
échéance  ;  mais  elles  sont  rares  et  presque  toujours 
bénignes.  Les  animaux  qui  ont  subi  ces  attaques  sont 
peu  anémiés  et  rapidement  guéris. 

2°  Forme  grave.  —  La  forme  grave  est  commune  au 
Texas  dans  l'Afrique  du  Sud,  dans  la  Transcaucasie  et 
dans  tous  les  pays  chauds  où  la  piroplasmose  est  importée 
ou  associée  à  la  peste  bovine. 

La  malalie  évolue  tantôt  sous  la  forme  typique,  tantôt 
sous  la  forme  atypique. 
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(i.  Forme  typique .  —  Le  syndrome  fièvre  (l(  nonr.3  la 
pénétration  des  piroplasnies  dans  les  globules  et  le  coni- 
inencernent  de  rappauvrissenient  du  sang.  La  température 
atteint  fai:ilemenl  40»,  pour  sélever  dès  le  deuxième  jour 
jusqu'à  41°  on  420. 

Le  poil  e^t  pi(pi  ■,  lappélit  est  diminu  •.  1 1  soif  intense  ; 
les  mamelles  des  vaches  laitières  se  rétractent  et  devien- 
nent llasques;  le  corps  est  le  siège  de  frissons  ou  de  fré- 
missements musculaires;  les  muqueuses  s'injectent  et 
prennent  une  teinte  rou;,'e  vif:  la  respiration  est  courte  et 
accélérée,  le  pouls  rréquenl  :  les  animaux  sont  tristes  et 
paraissent  fatigués.  Cessymptùmoss'aggravcnt  rapidement. 
En  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  les  parasites  sont 
de  venus  très  nombreux  dans  le  sang  ;  on  constate  que  lad  'glo- 
biilisation  ipii  s'est  opérée  a  fait  tomber  le  chiHVe  dos  glo- 
bules de  7500000  àîJOOOOOOet  quelquefois  même  bien  au- 
dessous,  dette  dcslniction  globulaire  est  si  intense  que  le 
sérum,  coloré  par  rhémogloi)iuo  dissout  •,  peutsc  teinteren 
rose;  l'hémoglobinurie  devient  très  nette  le  troisième  ou 
quariomcjour  et  s'exagère  proportionnellement  à  la  déglo- 
bulisation.  Lesconditions  de  la  niitrilionsnnl  ainsi  brusqui'- 
ment  changées  pir  cette  altération  du  sang.  L'urine  albii- 
mineuse  (3  ;"i  4  grammes  par  litre)  et  chargée  d'hémoglobine 
offre  une  teinte  rouge  ou  brunâtre;  elle  est  toujours  dé- 
pourvue de  globules  rouges  en  dehors  des  rares  cas  où  se 
j)roduisent  des  hunorragies  rénales  ou  vésicales.  Exposée 
;'i  l'air,  elle  n'éprouve  aucune  modification  de  nuance  : 
rébulltio.i  donne  un  préci[)ilé  floconneux,  albuminoide. 
bruniltre  avec  un  sédiment  couleur  rouille;  s  )n  examen 
spectroscopique  y  révèle  les  deux  bindes  de  roxvhémoglo- 
bine.  L'urine  est  ti*ès  rare,  et  il  y  a  même  de  l'anurie  dans 
les  formes  les  plus  graves  en  raison  de  l'albuminurie,  des 
altérations  rénales  et  de  l'hypotension  artérielle  déter- 
minée p;ir  les  sels  biliaires.  Le  pigment  sanguin  est  par- 
tiellement repris  par  f?  foie,  qui  le  convertit  en  pigment 
biliaire  qui  encombre   les  canalicules    biliaires   :   il  y   a 
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résorption  dune  partie  de  celte  bile  devenue  très 
épaisse  et  ictère pléiochromiqiie.  Les  muqueuses  apparentes 
prennent  une  teinte  jaune  clair.  L'iciéreest  la  principale 
cause  de  l'apathie,  de  rabattement,  de  latristesse  profonde 
desmalades, qui  ont  ffiitjustement  donner  àcette  maladiele 
nom  de  Tristetza.  Couchés  ou  immobiles,  loin  du  reste 
du  troupeau,  ils  se  déplacent  péniblement:  le  dos  elle  rein 
s'alfaissent  sous  la  plus  légère  pression.  Leregaid  est 
hébété,  l'appétit  nul,  la  rumination  interrompue,  le 
ventre  météorisé;  des  filets  de  silive  s'écoulent  par  les 
commissures  des  lèvres,  et  l'on  constate  fréquemment  de 
légères  coliques  et  une  diarrhée  odorante.  verdAtre  ou 
sanguinolente  accompagnée  d'épreintes:  les  matières 
fécales  accusant  ordinairement  une  couleur  rouillée  carac- 
téristique. 

Les  muqueuses  pâlissent  ou  deviennent  exsangues  le 
lait,  tari  ou  en  petite  quantité,  est  jaunâtre  et  aigre;  la 
température  baisse  par  suite  du  ralentissement  des  oxy- 
dations; on  ne  compte  plus,  au  bout  de  quelques  jours,  que 
3000  000  ou  même  2000000  de  globules  par  millimètre 
cube  ils  renferment  des  parasites  dans  une  proportion 
de  5  à  50  p.  100  et  ne  possèdent  plus  que  12  p.  100  de 
Ihémoglobine  normale  (Fleischlj;  le  sang  est  décoloré, 
aqueux;  le  pouls  devient  petit,  insaisissable;  les  batte- 
ments du  cœur  violents,  à  timbre  métallique  ;  la  respi- 
ration est  précipitée,  ii-régulière  :  la  température 
baisse  quelquefois  même  an-dessous  de  la  normale. 
So  is  l'influence  de  celte  anémie  aiguë  et  de  l'intoxi- 
cation biliaire,  les  forces  disparaissent  :  la  démarche  est 
vacillante  ;  le  train  postérieur  est  si  faible  que,  si  l'ani- 
mal tombe,  il  ne  peut  se  relever:  les  principales  régions, 
musculaires  (fesses,  épaules)  sont  parfois  œdématiées  ou 
envahies  par  des  infiltrations  séro-sanguinolentesou  gélati- 
niformes;  la  peau  se  dessèche  ailleurs;  les  lymphatiques 
des  jarrets  sont  distendus,  les  vaches  pleines  avortent;  les 
larmes  s'écoulent  abondamment. 

21. 
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Dos  troubles  cérébraux  on  médulbthcs  apparaisseiil 
i|ucl(iticrois:  on  observe  de  raiiiaurost\  des  convulsions 
violentes  accompagnées  de  contraclions  doniques 
intenses,  de  beuglements  effrayants,  d'accès  de  fureur 
toni|)aral)li's  à  ceux  de  la  rau'C  ou  d'accès  de  vertige 
caracti-risés  par  une  course  folio.  j)ar  des  inoiivcnients 
de  manège  comme  chez  les  animaux  alVefli'-s  de  congestion 
cérc'bi-aic. 

Marche  et  terminaison.  —  La  maladie  celai e  sans 
[iroilromes  cl  évolue  rapi(Jement:  elle  se  juge  en  quatre  à 
cinq  jours. 

La  ijuérison  est  annoncée  par  la  diminulioii  île  riicum- 
globinurie;  l'urine  récupère  rapidement  ses  caractères 
normaux  ;  mais  elle  reste,  pendant  plusieurs  jours,  assez 
riche  en  albtmiine. 

En  même  temps,  la  température  baisse  ])rogressivemenl 
et  revient  à  la  normale  en  deux  à  trois  jours  ;  elle  est 
sujelto  ;\  remonter  les  jouis  suivants;  mais  les  poussées 
fébriles  sont  peu  intenses  et  ne  tardent  pas  à  disparaître. 
L'appel  il  et  la  rumination  reviennent  et  1  a  diarrhée  cesse.  Les 
parasites  deviennent  rares;  le  sang  se  régénère  progres- 
sivement, et  l'on  constate  de  grandes  hémalies  poin- 
lillées  (Lignièrcs). 

La  convalescence  est  généralemen!  longue  daus  les 
formes  graves;  l'amaigrissement  du  sujet  et  la  déglobu- 
lisat'on  du  sang  ne  peuvent  disparaître  très  vite:  la|)Iupail 
des  parenchymes,  nolammenl  les  reins,  ont  soulVert  de 
l'action  des  poisons  biliaires;  le  sujet  se  ressent  de  l'albu- 
minurie, qui  ne  s'elface  que  très  lenlement;  enlin  l'animal 
affaibli  est  prédisposé  à  toutes  les  infections,  et  celles-ci 
déterminent  des  rechutes  de  |tiroplasmose. 

Laguérisonest  complète  au  bout  de  deux  a  qirilre  mois; 
mais  il  y  a  de  grandes  variations  dans  la  durée  de  la 
convalescence;  elle  est  d'autant  plus  courte  ipie  la  déglo- 
bulisalion  a  été  moins  intense:  le  degré  de  coloration  des 
urines  et  la  persistance  de  cette  coloration  permettent  de 
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juger  de  la  gravité  de  la  maladie.  Quand  l'urine  n'est 
colorée  que  pendant  vingt-quaire  à  quaran' e-huit  heures 
au  maximum,  l'animal  se  rétablit  très  vite. 

La  mort  es'  une  terminaison  fréquente  de  la  maladie 
en  Amérique,  dans  la  plupart  des  pays  chauds;  elle  est 
rare  en  Europe  et  dans  les  pays  où  la  maladie  est  endé- 
mique. Elle  est  annoncée  par  la  persistance  de  la  couleur 
loncée,  brunâtre  ou  café  de  l'urine,  l'abaissement  de  la 
température,  la  petitesse  du  pouls  et  par  l'état  comateux 
du  sujet  :  les  animaux  restent  couchés  et  ne  sortent  de 
leur  somnolence  que  par  intervalles,  sous  l'influence  de 
douleurs  néphrétiques  :  la  diarrhée  est  remplacée  par  la 
constipation,  malgré  une  soif  intense.  L'ictère  est  très 
intense,  l'amaigrissement  si  rapide  que  les  animaux 
semblent  l'ondre  ;  il  est  si  prononcé  qu'ils  sont  bientôt 
réduits  à  l'état  squelettique.  La  mort  peut  survenir  sans 
signes  précurseurs,  en  pleine  crise  hémoglobinuriqne.sous 
l'influence  d'une  destruction  globulaire  formidable  et  si 
rapide  qu'elle  équivaut  à  une  saignée  à  blanc  compliquée 
de  la  rétention  des  produits  qui  résultent  de  cette  destruc- 
lion.  L'asphyxie  consécutive  à  cette  déglobulisation  est 
angoissante  et  accompagnée  d'efforts  inspiraloires  déses- 
pérés, de  plaintes  et  de  convulsions.  Certains  animaux 
meurent  en  pi-ésentant  des  symptômes  analogues  à  ceux 
du  charbon. 

b.  Forme  atypique.  —  La  piroplasmosecommuneévolue 
d'une  manière  atypitjue  quand  elle  est  associée  à  d'autres 
piroplasnies  ou  à  des  spii'ochètes,  ou  qu'elle  vient  compliquer 
la  peste  bovine.  .Selon  Lignières,  une  forme  atypique  serait 
due  au  P.  aryentintim,  qui  atïecte  une  forme  lancéolée 
plutôt  que  piriforme  avec  des  dimensions  toujours  plus 
petites  que  le  P.  bigeminum. 

La  période  d'incubation  et  l'évolution  de  la  maladie 
s'allongent  plus  ou  moins.  La  température  atteint  40°, 5 
àil°,  quoique  l'état  général  soit  peu  troublé;  les  parasites 
sont  difficiles  à  mettre  en  évidence  dans  le  sang,  la  des- 
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Iruction  globulaire  est  peu  appréciable,  et  la  plupart  dos 
symptômes  de  la  forme  grave  sont  atténués. 

Diagnostic.  —  L'Iicmoglobinurie  est,  dans  les  régions 
inl'ectées.  le  signe  le  plus  ap|)rrTial)lo  et  le  plus  important 
pour  établir  le  diagnostic. 

Quand  on  mélange  à  de  l'urine  h 'moglobinurique 
0<=%5  de  teinture  de  gaïac  et  2  centimètres  cubes 
d'essence  de  lérélxMitliine  vieille,  on  obtient  une  belle 
teinte  bleu  d'outre-mer.  tandis  que  l'urine  normale  ou 
contenant  îles  globules  sanguins  donne  im  précipité  gris 
<jui  devient  verdàtre  ou  bleu  par  la  suite. 

La  recherche  microscopique  des  parasites  dans  les  prépa- 
rations de  sang  frais  est  facile  dans  les  formes  aiguës  ;  on 
peut  apercevoir  des  images  brillantes  et  mobiles  dans  les 
globules  ;  mais  il  est  préférable  d'opérer  sur  des  prépa- 
rations de  sang  préalablement  desséché  et  lixé  par  l'alcool 
absolu  ou  un  mélange  à  parties  égales  d'alcool  absolu  et 
d'éther  suU'urique  et  colorées  par  une  solution  à  i  p.  100 
de  bleu  de  mélhvlène.  Les  méthodes  de  colorations 
spéciales  ((iiemsa,  Homanowsky,  etc.)  permettent  d'étudier 
le  cor|)s  chromatique  du  parasite  et  les  granulations 
basopbiles. 

La  fièvre  charbonneuse  évolue  plus  rapidement  et  ne 
détermine  pas  d'hémoglobiniu'ie  :  on  observe  seulement 
quelquefois  de  l'hématurie  et  le  rejet  d'excréments 
sanguinolents,  signes  qui  font  défaut  ou  sont  bien  moins 
accusés  dans  la  piro])lasmose. 

La  rate  des  animaux  qui  ont  succombé  est  hypertrophiée 
dans  les  deux  maladies;  sa  pulpe  est  diffluente  dans  la 
lièvre  charbonneuse,  granuleuse,  homogène  dans  la  piro- 
plasmose  :  le  sang  est  noir,  boueux,  incoagulé  dans  la 
tièvre  charbonneuse  ;  j)i\le,  lavé,  décoloré-  dans  la  piro- 
plasmose.  Examiné  au  microscope,  on  peut  y  découvrir  la 
bactéridie  charbonneuse  quand  on  a  all'aire  au  charbon,  et, 
inoculé  au  lapin,  il  fait  développer  une  maladie  identique; 
le  sang  piroplasmi(pie  ne  jirovoque  aucun  accident. 
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Lii  cystite  héinommiqui'  a  une  évolution  chronique. 
apviTlique  ;  elle  se  différencie  donc  avec  la  plus  grande 
l'acilité  de  la  piroplasmose  :  les  malades  rejettent,  à 
chaque  miction,  de  véritables  caillots  sanguins. 

La  peste  bovine,  sauvent  associée  à  la  piroplasmose.  trahit 
son  existence  par  des  ulcérations  des  lèvres,  des  érosions 
du  palais,  du  larmoiement  et  l'accumulation  de  matière 
muco-purulente  dans  les  sacs  conjonctivaux. 

Chez  les  animaux  qui  ont  succombé  à  ces  deux  maladies 
réunies,  les  poumons  sont  congestionnés  ;  l'épicarde  est 
parsemé  d'hémorragies;  l'endocarde  offre  aussi  des 
hémorragies:  la  caillette,  de  nombreuses  érosions  planes, 
arrondies  ou  elliptiques,  entourées  d'une  auréole  rouge;  la 
muqueuse  pylorique  est  hémorragique  du  t'ait  de  la  peste 
bovine. 

Mais  l'hypertrophie  de  la  raie  et  la  présence  de  piro- 
plasmes  dans  le  sang  dénoncent  l'association  des  deux  pro- 
cessus. 

Lésions.  —  Les  nuiqueuses  sont  faiblement  colorées  en 
jaune;  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  est  pâle,  lavé;  les 
muscles  sont  à  peu  près  sains;  ils  sont  légèrement  infil- 
trés, dégénérés  au  niveau  des  régions  demeurées  longtemps 
en  contact  avec  le  sol  ;  on  peut  constater  de  l'ictère,  et  la 
température  de  la  cavité  abdominale  peut  s'élever  jus- 
qu'à 44"  après  la  mort  (Piot  . 

La  muqueuse  gastro-intestinale  présente  quelques 
hémorragies  et  quelques  érosions  au  niveau  du  rectum, 
du  caecum,  du  gros  cùlon  et  au  voisinage  du  pylore. 

Les  divers  parenchymes  otTrent  des  redèmes  séro-san- 
guinolents  ou  gélatineux  à  leur  périphérie  :  le  foie  est 
congestionné,  violacé,  il  augmente  de  volume  si  la  mort  est 
rapide;  jaune,  friable,  dégénéré,  si  elle  est  tardive;  la 
vésicule  biliaii-e  est  toujours  distendue  et  renferme  jusqu'à 
un  litre  et  demi  de  bile  foncée,  épaisse  et  grumeleuse. 

Les  reins  sont  hyperémiés,  ecchymoses,  hémorragiques, 
«l'une  couleur  brun  rougeâtre   quand  la    maladie  a  rapi- 
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•  loiiicnt  évolué;  leur  tissu  est  pAlo,  riiiiiolli  ilans  les 
fornies  lentes.  Le  tissu  périrénal  l'sl  infiltiv  iriiii  exsudai 
séro-gélalincux. 

La  nuiqueiise  vésicale  est  pai'semée  d'iiéniorragit's 
puncliformes,  qui  s'étendent  quelquefois  au  tissu  sous- 
inuqueux;  parfois,  on  y  observe  quelques  ulcérations 
superficielles  recouvertes  d'un  exsudât  fibrineux. 

L'urine  offre  une  colorai  ion  orangée,  jaune  clair,  rouge 
(lu  café:  elle  est  toujourscolorée  ;  elle  ne  renferme  pas  de 
globules  rouges,  ou  n'en  olTre  tpi'un  pelit  nombre  : 
elle  est  toujours  albumineuse  et  plus  ou  moins  ricbe  eu 
oxyhémoglobine  et  en  matières  colorantes  biliaires. 

L'examen  microscopique  y  révèle  une  petite  quantité  de 
cristaux  d'bémoglobine.  l'absence  de  cylindres  urinaires. 

L'appareil  circulatoire  offre  les  principales  lésions  ;  le 
péricarde  renferme  une  petite  quantité  de  sérosité  sangui- 
nolente; le  cœur  est  pâle,  friable,  ramolli,  comme  cuit; 
sa  surface  présente  des  hémorragies  isolées  ou  confluentes. 
détendue  variable,  qu'on  trouve  sous  l'endocarde  du  cu-ur 
gaucbe  comme  du  c(pur  droit.  Ce  dernier  est  dilali';  sa 
cavité  est  comblée  par  un  coagulum  fibrineux. 

Le  sang  offre  une  teinte  foncée  et  ne  rougit  presque 
plus  au  contiacl  de  l'air,  les  globules  altérés  ayant  perdu 
la  propriété  de  fixer  l'oxygène.  Le  scrum  est  toujours  plus 
ou  moins  coloré. 

L'examen  microscopique  du  sang  dénonce  la  diminution 
du  nombre  des  globules,  leur  déformation  et  la  i)résence 
dans  leur  partie  centrale  de  vacuoles  ou  de  noyaux,  beau- 
coup de  globules  renferment  des  granulations  luisantes  et 
translucides.  Dans  \o  plasma  sanguin,  on  observe  une 
quanlilé  de  uiicrocytes  qui  représentent  les  pi'odiiits  de 
ileslruclion  des  hématies,  avec  une  grande  quantité  de 
granulations  libres  ou  incorporées  dans  le  protoplasma  des 
leucocytes;  il  y  a  augmentation  des  leucocytes  polynii- 
iléaires,  et  l'on  aperçoit  des  hématies  d'un  volume  trois  à 
quatre  fois  plus  considérable  qu'à  l'étal  normal,  reul'eruianl 
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toutes  une  grande  quantité  de  granulations  qui  se  colorent 
bien  par  les  couleurs  ifaniline.  En  outre,  les  globules 
sanguins  renferment  <les  piroplasmes  bigéminés  ou  ronds 
qu'on  réussit  à  mettre  quelquefois  en  évidence  dans  le 
protoplasma.  et  quelques  leucoojtes  éosinophiles  polynu- 
cléaires. 

La  rate  est  hypertrophiée  ;  elle  est  presque  toujours  trois 
à  quatre  fois  plus  volumineuse  qu'à  l'état  normal:  sa  sur- 
face offre  une  coloration  brun  foncé;  sa  capsule  est 
distendue  et  s'arrache  facilement  ;  elle  est  quelquefois 
déchirée  ;  la  surface  d'incision  est  brunâtre,  granuleuse, 
homogène,  et  ne  rougit  pas  à  l'air.  Les  ganglions  sont  œdé- 
matiés. 

Les  centres  nerveux  sont  généralement  indemnes,  sauf 
chez  les  animaux  atteints  de  troubles  nerveux;  les 
méninges  sont  gorgées  de  sang,  et  la  substance  cérébrale 
offre  parfois  un  piqueté  hémorragique;  les  ventricules 
cérébraux  et  la  couche  de  l'épendyme  sont  distendus  par 
un  exsudât. 

Exceptionnellement,  on  peut  constater  de  la  pneumonie 
catarrhale  et  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse. 

Traitement.  —  Prophylaxie.  —  La  destruction  des 
tiques  est  le  moyen  le  plus  efflcace  pour  préserver  les 
animaux  de  la  piroplasmose.  On  peut  débarrasser  les 
animaux  des  tiques  fixées  à  leur  peau  à  l'aide  de  bains 
arsenicaux,  de  lavages  avec  des  produits  empyreumatiques 
tii'és  du  goudron,  avec  de  l'eau  salée.  L'utilisation  de  sprays 
antiseptiques  solution  de  lysol,  de  pétrole)  (Kràgerùd  , 
ou  un  mélange  d'huile, 10ù:25).  d'eaullOO  Lounsbiu-y'i  (I). 
ne  peut  être  souvent  renouvelée  sans  déterminer  des  effets 
irritants  ou  toxiques.  Sans  ces  inconvénients,  on  restrein- 
drait assurément  l'envahissement  progressif  des  pays  par 
les  tiques  et  des  animaux  par  la  piroplasmose. 

Leur    destruction   dans   les   champs  est    généralement 

(I)  L'intervalle  entre  chaque  spray  est  Je  deux  à  dis  neuf  jours. 
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impraticable;  le  (lérriclienient  des  terres,  le  drainage  des 
marécages,  la  combustion  des  hautes  herbes  en  été. 
lorsqu'elles  sont  sèches,  la  transformation  des  prairies 
artilicielles  ont  la  plus  iieureiiso  inlluence  sur  la  disjja- 
lilion  dos  tiques.  Dans  les  pavs  ravagés  par  la  piroplas- 
niose,  on  peut  trouver  plusieurs  lieues  carrées  de  luzerne 
sans  tiques  et  sans  piroplasmose  (Lignièi*es).  Certaines 
herbes  dures  {Stipa  brachychœta  et  Stipa  trichotoma) .  qui 
croissent  à  l'état  naturel  dans  les  immenses  prairies  de 
l'Argentine,  sont  extrêmement  lavorablesà  la  conservation 
des  tiques.  Dans  les  grands  jiays  d'élevage (Transvaal,  etc.), 
on  ne  peut  mettre  les  animaux  à  l'abri  des  tiques  sans 
évacuer  les  pAturages  infectés.  On  ne  peut  songer  à  adop- 
ter une  pareille  mesure.  En  Europe,  au  contraire,  on  peul 
renoncer  à  conduire  les  bovidés  dans  les  pAturages  infec- 
tés. La  purification  de  ces  zones  est  réalisée  d'une 
manière  certaine  après  un  délai  de  dix-huit  mois  environ, 
quand  toutes  les  bêtes  bovines  en  ont  été  absolument 
tenues  éloignées  pendant  ce  laps  de  temps. 

La  prohibition  temporaire  des  prairies  et  l'abalage 
général  des  animaux  dans  les  zones  infecl(''es  sont  les  deux 
seules  mesures  entièrement  efficaces. 

Immunisation.  —  Les  animaux  qui  ont  résisté  à  une 
infection  naturelle  ou  à  une  infection  expérimentale  sont 
généralement  immunisés. 

Ils  peuvent  séjoiuTier  impunément  dans  les  milieux 
infectés  sans  présenter  de  nouvelles  atteintes  de  la 
maladie.  Ils  sont  guéris,  mais  ils  n'en  constituent  pas  moins 
des  porte-piroplasmes,  sources  de  nouvelles  infections. 
D'autre  part,  leur  guérison  n'est  pas  absolue  :  une  infection 
microbienne  ou  parasitaire  peut  réveiller  les  piroplasmes 
latents  et  les  faire  reparaître  dans  le  sang  sous  la  forme 
dune  infection  aiguë.  Néanmoins,  il  faut  reconnaître  que. 
dans  les  milieux  infectés,  la  mortalité  des  animaux  vac- 
cinés est  très  faible,  comparée  à  celle  des  animaux  non 
vaccinés.  On  peut  en  elTetdéterminer,  chez  les  premiers,  iiiir 
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inleelion  légère  (jui  atténue  les  effets  d'une  infection 
naturelle  massive.  Dans  ce  but.  on  peut  utiliser  l'infection 
naturelle  produite  par  un  petit  nomhre  de  tiques,  l'inocu- 
lation d'une  petite  quantité  de  sang  provenant  d'animaux 
jeunes  ou  adultes  ayant  résisté  à  une  infection  naturelle 
ou  artificielle,  ou  la  ti'iple  vaccination  de  Lignières. 

a.  L'infestation  des  Jiovidcs  à  l'aide  de  tiques  parasitées 
comprend  divers  procédés.  On  peut  prendre  les  tiques 
repues  du  sang  des  animaux  malades,  les  broyer  et  les 
inoculer  aux  jeunes  animaux  (Morgan  et  Dudson);  mais 
celte  opération  se  résume  dans  l'inoculation  d'une  petite 
quantité  de  sang  puisée  cbez  les  animaux  infectés. 

Les  résultats  obtenus  sont  encore  plus  incertains  quand 
on  laisse  aux  tiques  infectées  le  soin  d'inoculer  elles-mêmes 
le  virus.  On  suppose,  dans  ce  cas,  que  l'intensité  de  l'infec- 
tion obtenue  est  proportionnelle  au  nombre  de  tiques 
infectées  déposées  sur  les  animaux  à  vacciner  (1). 

Ces  moyens  risquent  d'échouer  ou  de  communiquer  une 
inl'ection  grave  et  mortelle.  On  peut,  il  est  vrai,  en  atténuer 
les  effets  en  n'opérant  que  sur  les  jeunes  veaux,  qui  résistent 
beaucoup  plus  que  les  adultes  à  tous  les  modes  de  conta- 
mination. Ce  sont  là  des  moyens  inutilisables  dans  la 
pratique. 

b.  L'infection  des  veaux  ou  des  adultes  à  l'aide  du  sang 
puisé  chez  des  animaux  guéris,  c'est-à-dire  ne  possédant 
qu'un  petit  nombre  de  parasites,  est  le  procédé  le  plus 
recommandable  malgré  ses  imperfections. 

11  a  été  utilisé  avec  succès  par  Smith,  Kilborne  et 
Schrœder  dans  l'Amérique,  par  Francis  au  Texas,  par 
Koch  et  Theiler  en  Afrique,  Hellens  en  Finlande,  Kossel. 
Schùtz,  Weber  et  Miessner  en  Allemagne. 

Le  vaccin  employé  n'est  autre  que  le  sang  puisé  dans  la 


(I)  Dans  une  première  intervention,  on  ne  dépose  sur  le  tégument  que  Ta  à 
50  tiques  et,  quelque  temps  après  cette  première  infection,  on  contamine  de 
nouveau  le  sujet  par  un  nombre  plus  considérable  de  tiques  (200  à  400),  et  au 
bout  de  quelques  mois  les  animaux  sont  immunisés. 


378  SANG. 

jiii.'iilaire  de  iî^oii/is  guéris  depuis  deux  à  quatre  mois  d'une 
atteinte  de  piroplasmose  naturelle  ou  artilirielle.  Le  choix 
du  vaccin  n'est  pas  indifférent. 

Le  sang  parasité  de  jeunes  bovins  élevés  dans  dos 
territoires  infectés  est  préférable  (Kolle);  on  le  défibrine 
soigneusement,  et  on  l'inocule  inimédialeinent,  de  préfé- 
rence aux  veaux,  qui  sont  plus  résistants  que  les  adultes. 
Il  faut  s'abstenir  de  vacciner  les  vaches  pleines,  les  ani- 
maux épuisés,  malades,  atteints  de  maladies  aiguës  ou 
chroniques,  parasitaires  ou  microbiennes,  (-ette  opération 
est  pratiquée,  autant  que  possible,  pendant  l'hiver  ou  au 
commencement  du  printemps,  c'est-à-dire  au  moment  où 
les  animaux  sont  menacés  de  contracter  une  piroplasmose 
grave.  La  dose  de  sang  inoculée  varie  de  1  !i  10  centi- 
mètres cubes;  elle  est  ordinairement  de  3  centimètres 
cubes;  les  animaux  vaccinés  en  Europe  doivent  éln» 
maintenus  trois  semaines  à  l'élable,  où  ils  sont  convena- 
blement nourris.  Ces  animaux  tombent  malades  huit  à 
dix  jours  après  l'inoculation;  ils  présentent  des sjniiptônies 
de  piroplasmose  qui  s'atténuent  et  disparaissent  ordinai- 
rement huit  h  dix  jours  [dus  tard  :  une  légère  lechute  se  pro- 
duit un  mois  après  ;  mais  les  piroplasmes  qui  survivent 
à  cette  deuxième  réaction  sont  rares.  Les  animaux  ren- 
voyés aux  pAturages  demeurent  géni'ralement  en  bonne 
santé. 

r.  La  triple  oaccination,  préconisée  par  Lignières  en 
Argentine,  comprend  trois  opérations  :  la  première  a  i)Our 
but  d'accoutumer  et  de  rendre  réfractaire  les  globules 
rouges  au  poison  hémolytique  du  piroplasme;  la  seconde 
de  les  vacciner  contre  le  Piroplasma  higcminnm  à  l'aide 
d'une  inoculation  de  ce  virus  atténué  ;  la  troisième  de  les 
immuniser  contre  le  P.  arr/eutiuinn  pai-  une  inoculation  de 
ce  virus  également  atténué. 

i"  Le  premier  vaccin  est  obtenu  en  plaçant  du  sang  très 
foncé  etdéfibriné  pris  sur  un  malade  atteint  d'hcmoglobi- 
nurie  intense  dans  un  mélange  ri'frigiM'anl.  sel  cl  glace  pih'o. 
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pendant  sept  à  liuil  heures.  Il  est  alors  complètement 
solide;  on  le  laisse  redevenii-  liquide  à  la  température  du 
laboratoire:  on  obtient  ainsi  un  liquide  rouge  très 
foncé,  dépourvu  de  parasites  et  de  virulence,  incapable 
de  donner  ni  immunité,  ni  maladie,  mais  déterminant,  à 
coup  sûr,  par  injection  intraveineuse,  à  la  dose  de  5  cen- 
timètres cubes,  une  résistance  très  marquée  contre  le  piro- 
plasme  virulent:  il  jouit,  en  effet,  d'une  action  vaccinante 
grâce  à  la  toxine  hémolytique  qu'il  renferme. 

2°  Le  deuxième  vaccin,  injecté  dix  jours  après  sous  la 
peau  à  la  dose  de  1  centimètre  cube,  est  constitué  par 
du  sang  virulent  à  P.  bigeminum  du  même  type,  conservé 
environ  deux  semaines  à  la  glacière.  Ce  vaccin  doit  être 
employé  promptement,  car  il  ne  se  conserve  pas  plus  de 
deux  à  trois  jours  avec  toutes  ses  qualités;  il  détermine  une 
réaction  fébrile  avec  hémoglobinurie  qui  commence  le 
cinquième  ouïe  sixième  jour  et  qui  dure  deux  à  trois  jours. 

3°  Le  troisième  vaccin,  utilisé,  quinze  jours  après  en 
injection  sous-cutanée  à  la  dose  de  i  centimètre  cube, 
n'est  autre  que  du  sang  virulent  à  P.  argentinum  conservé 
deux  à  trois  semaines  à  la  glacière.  La  nécessité  de  cette 
troisième  vaccination  découle  de  cette  observation  que  les 
animaux  réfractaires  au  P.  ôig-emmwjn  peuvent  être  infectés 
mortellement  par  les  tiques  infestées  de  /*.  argentinum, 
beaucoup  plus  résistant  et  plus  toxique  que  le  piroplasme 
brgéminé.  On  rend  le  P.  argentinum  inoffensif  sans  enlever 
au  sang  qui  le  renferme  aucune  de  ses  qualités  vaccinantes 
par  une  conservation  de  deux  à  trois  semaines  à  la  gla- 
cière. Ce  vaccin  provoque  une  fièvre  intense,  qui  apparaît 
du  huitième  au  dixième  jour,  parfois  seulement  au  bout 
de  vingt  jours,  et  persiste  environ  quatre  jours.  Les  pertes 
occasionnées  par  les  deux  derniers  vaccins  n'atteignent  pas 
4  p.  100  (Lignières). 

Cette  triple  vaccination  permet  d'obtenir,  à  toutes  les 
époques  de  l'année,  une  immunisation  polyvalente  des 
bovidés  de  tout  Age  et  de  toute  race.  Chez  les  veaux  à  la 
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mamelle  ol  jiisqiià  six  mois,  on  peut  inoculer  immi-diate- 
ment  sans  danger  le  deuxième  et  le  troisième  vaccin  isoles 
ou  mélangés  (1). 

CuRATiF.  —  Dès  que  les  animaux  tombent  malades,  il 
faut  les  rentrei*  à  retable  et  combattre  leur  affaiblissemenl 
par  une  alimentation  abondante  et  alibile  (son,  farineux, 
lourrages  secs,  betteraves)  ;  il  faut  s'efforcer  aussi 
dempêclier  de  nouvelles  infections  de  se  produire  en  tuant, 
à  laide  de  solutions  de  Ijsol,  de  crcsyl  ou  de  sel  marin,  les 
tiques  fixées  lY  leur  peau. 

Les  moyens  thérapeutiques  sont  peu  efficaces:  la  médi- 
cation symptoinatiquc  ne  donne  aucun  résultat  ;  les  excitants 
méritent  cependant  d'être  emi)loyés  jtour  combattre  la 
faiblesse;  on  frictionne  énergiquement  la  peau  à  la  brosse 
après  l'avoir  imbibée  d'alcool  camphré.  Les  agents  anti- 
septiques comme  le  formol  ou  le  collargol  (100  à 
500  gi-ammes  dune  solution  à  1  p.  dOO  en  injection  intra- 
veineuse), le  lysol,  ou  l'eau  pliéniquée  à  1  p.  500  admi- 
nistrés par  la  bouche;  la  quinine  et  ses  sels  à  dose  élevée 
(10  à  20  grammes)  recommandés  en  raison  de  leur  efficacité 
contre  les  fièvres  paludéennes  de  Miomme,  ne  paraissent 
nullement  entraver  l'évolution  de  la  piroplasmose  des 
hoYidés. 

Le  clam/tûliil ,  préparation  d'hémoglobine  recommandée 
par  Evers  en  injections  veineuses  ou  sous-cutanées,  15  à 
20  centimètres  cubes  d'hémoglobine  dissoute  dans 
250  grammes  de  solution  physiologique,  n'entrave  pas 
l'évolution  de  la  maladie;  on  ne  peut  eo!iil)atlre  la  déglo- 
bulisation  et  l'anémie  aiguë  ipi'en  arrêtant  lamulliiilication 
des  parasites  dans  l'organisme. 

Le  trypanrouge  est  l'agent  qui  inlltience  le  plus  ces  para- 
sites dans  le  sang  des  animaux  injectés (Nultall  et  Hadwen). 

Les  injections  intraveineuses  ou  sous-eutanées  de  130  à 
200  centimètres  cubes  d'une  solution  à  1.5  p.  100  déter- 

(I)  I.igni(Tes,  lier,  gi'ii.  fie  tnrfl .   vét.,  l'.iH,  t.   II.  p.   50». 
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minent  une  amélioration  notable;  l'urine  s'éclaircil  rapide- 
ment, le  nombre  des  parasites  diminue  considérablement, 
et  les  sujets  ainsi  traites  survivent.  Stockman  a  conlirmé 
l'efiicacité  de  cette   médication. 

Le  sérum  physiologique,  injecté  journellement  dans  les 
veines  à  la  dose  de  1  à  2  litres,  et  les  ferrugineux  à 
rintéi'ieur  (5  à  10  grammes  de  sulfate  de  fei')  complètent 
ce  traitement. 

II.  —  Fièvre  de  la  Côte  orientale  d'Afrique. 

(fièvre  tropicale). 

Définition.  —  Cette  maladie,  déterminée  par  le  Piro- 
plasma  parvum,  est  caractérisée  par  son  évolution  rapide 
sans  ictère,  hémoglobinurie  et  anémie,  et  par  sa  terminai- 
son ordinairement  mortelle;  mais  son  principal  caractère 
distinctif,  c'est  sa  non-transmissibilité  par  l'inoculation  du 
sang  des  animaux  infectés  et  sa  Iransmissibilité  par  l'ino- 
culation d'organes  ou  de  parties  d'organes  (rate,  ganglions) 
contenant  des  granules  de  Koch,  ou  stades  de  développe- 
ment du  Theileria  parva. 

Cet  agent  infectieux  semble  agir  par  ses  toxines  sur 
l'endothélium  des  vaisseaux  et  tend  à  produire  des 
congestions  et  des  hémorragies  disséminées.  La  fièvre  de 
la  côte  orientale  frappe  les  bovidés  et  les  chèvres  (1). 

La  diffusion  de  cette  piroplasmose  est  assurée  par 
l'importation  des  animaux  infectés;  il  faut  s'efforcer 
d'empêcher  leur  déplacement  et  leur  transport  dans  les 
pays  sains  :  la  prohibition  des  importations  est  une 
mesure  sanitaire  à  préconiser. 

Dans  les  pays  où  règne  cette  maladie,  il  faut  toujours 
éviter  de  conduire  les  animaux  dans  les  pâturages 
ombragés  et  humides. 


(I)  Panse,  Piroplasmose  chez  les  chèvres  de  l'Afrique  orientale  (flw//.  ilc 
l'Institut  Pasteur,  1908). 
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Historique.  —  Introdiiile,  il  y  a  environ  une  Ironlaino 
(ranntn's  dans  l'Alriquc  du  Sud,  elle  a  dt'-jà  lait  d"énoniies 
ravages,  sur  la  côle  orientale  de  ce  pays,  ce  qui  lui  a  fait 
donner  le  nom  d'african  east  coasî  fevcr.  Koch  Ta 
observée  en  1897  dans  l'Est-.Vfricain  allemand,  chez  des 
animaux  venant  de  Bcira  (Ksl-Alricain  portugais)  et  de 
Dar-es-Salam  (Est-Africain  allemand):  il  la  étudiée  en 
Rhodpsia,  où  elle  a  été  introduite  par  des  hœul's  austra- 
liens qui  s'étaient  contaminés  à  Heira  au  contact  de  ba-iil's 
indigènes,  qui,  sur  cette  côte  orientale,  ont  une  forme 
atténuée  de  lamaladie,  eton  l'a  appelée  rhodesian  redicater, 
rhodesian  tick  fever,  fièvre  rhodèsiexne,  fièvre  de  la  côte 
orientale,  ou  fièvre  tropicale.  On  la  remontre  au  Natal  et  au 
Transvaal  (Theiler),  dans  la  Nouvelle-Guinée  et  la  Trans- 
caucasie.  Elle  sévit  dans  les  pays  méditerranéens,  comme 
l'Algérie,  la  Tunisie:  Martini  la  observée  chez  des  bœiil's 
chinois;  Koch  en  Egypte;  Soulié  et  Hoig  dans  les  environs 
d'Alger;  Ducloux  en  Tunisie;  Bouet  sur  la  cote  d'ivoire; 
lîruce,  llamerton.  Mackic  dans  l'Ouganda,  où  elle  est 
connue  sous  le  nom  d'amakebe;  Dschunskowsky  et  Lulis  en 
Transcaucasie,  desorte  qu'elle  peutjustement  être  désignée 
sous  le  nom  de  fièvre  tropicale.  C'est  la  i)lus  terrible  des 
maladies  du  bétail,  quelle  menace  d'une  ruine  totale  (1). 

Étiologie.  —  Son  étiologie  est  demeurée  incertaine 
pendant  plusieurs  années.  I^es  petits  piroplasmes  qu'on 
découvrait  dans  le  sang  des  malades  étaient  regardés 
comme  des  formes  intermédiaires  du  P.  bigeminum  et 
cette  piroplasmose  comme  une  forme  de  la  fièvre  du 
Texas.  Les  recherches  de  Koch  et  principalement  celles  de 
Theiler  ont  démontré  que  Veast  coast  fever  constitue  une 
maladie  spéciale  déterminée  parle  P.  parvum  (lig.  i8). 

Parasite.  —  Le  P.  parvum  consiste  dans  des  éléments 
ronds,    ovalaires,  It.iciJIironnes.   disposés  en   anneau,   en 

())  Theiler,  La  tick  fever  de  l;i  lUmdcsia  (/icv.  gé/i.,  I90L  l.  1.  p.  l.'iO). 
Cinq  cents  fermes  du  Transvaal  (inl  été   infectées  en  190.")  et  iiO  000  bovins 
ont  succombé  ;  elle  fait  périr  '.M  p.  100  des  jeunes  vraiix  dans  l'Ouganda. 
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croix,   mais  jamais  en  poire,  comme   le  P.  bigeminum; 
ils    sont    longs  de    1  ;i.,o  ;i    3  u.  présentant   souvent   ime 


Fig.  ib.  —  Diverses  formes  de   piroplasmes    observes  chez   les  l/ovidés  en 
Indo-Chine  (Babesia  et  Theileria)  (d'ajjrès   Schein)   (Gross.  :  i  000  fois). 

extrémité   arrondie  contenant  un   noyau    de  cliromatinc 
et  donnant  des  microcoques  de  1  a  environ  de  diamètre  ; 


\ 


«  «.. 


^ 


^.. 


Fie.  49. 


Parasites  dans  le  san?  d'un  animal  malade. 


Stades  successifs  du  développement  des  microgamétocytes  possédant  à  la 
fin  un  large  noyau  allongé  ho.s  du  corps  cellulaire  ^d'après  Gonder). 


ces  deux  sortes  d'éléments  se  colorent  dune  façon  presque 
uniforme.  Ils  envahissent  les  hématies,  à  tel  point  qu'il 
devient  difficile  den  rencontrer  d'indemnes;  on  peut  en 
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trouver  plusieurs  dans  la  mémo  hématie;  le  sang  est 
bourré  de  ces  parasites,  qui  détruisent  peu  de  globules  ; 
la  rate,  les  ganglions  lymphatiques  renferment  une 
grande  (juantité  de  formes  de  mulliplication  (fig.   19). 

Les  <p-anules  plasmatiques  il'lasmdkinjelit)  découverts 
ilans  la  rate  et  les  ganglions  dos  hn-ufs  infectés  (Koch) 
sont  contenus  dans  un  corps  cellulaire;  ils  varient  de 
forme  et  de  taille  d'un  tiers  à  un  rpiart  de  \x  et  ne  sont 
(pie  des  stades  de  développement  du  Theileria  pana. 
(ionders  donne  de  cette  évolution  une  description  précise 
ot  distinguo  deux  sortes  do  schizogonio  :'  une  première 
ro|)résente  la  gt'uération  againoijcne,  la  seconde  la  géné- 
ration gamogène.  Toutes  les  deux  peuvent  être  intracel- 
lulaires ou  extiMcellulaires  ;  elles  ont  pour  point  do 
départ  de  petits  éléments,  qui  croissent  en  multi[»liant 
leurs  noyaux  et  aboutissent  à  des  masses  |tlasmodialos  de 
10-12  \i.  de  diamélro,  (jui  se  divisent  on  autant  do  petits 
éléments  qu'il  j  a  de  noyaux    1). 

Les  deux  générations  ditïèrent  par  un  certain  nombre 
de  caractères,  en  particulier  par  la  chromaticilédes  noyaux, 
plus  manpiée  dans  la  génération  gamogone  ;  on  peut  noter 
dos  phénomènes  d'épuration  nucléaire  dans  le  passage 
d'une  catégorie  ;i  l'autre. 

La  sckizogonic  agamogènc  est  la  prçmiore  on  date  dans 
l'évolution  de  l'infection:  des  animaux  peuvent  succomber 
à  une  forme  aiguë  de  la  maladie  sans  formes  sexuées  ; 
c'est  donc  aux  formes  asexuées  qu'il  convient  d'attribuer 
la  formation  do  toxines.  IMusieiirs  générations  de  ce  type 
peuvent  se  succéder,  puis  intervient  la  schizogonic  gamo- 
gène :  elle  engendre  les  gamètes  qui  vont  parasiter  les 
hématies.  On  conçoit  ainsi  l'apparition  relativement 
tardive  et  brusque  do  l'infection  des  hématies,  qui  sont  à 
|ieino  altérées,  contraironient  à  ce  qu'on  observe  dans  les 
autres  piroplasmoses.  La  tin  do  cette  schizogonic  peut  se 

(I)  Koch,   l'iroplasiiiose  bovine  de  Rhodesia  ou  fiOvre  de  la  côte  d  Afrique 
/hill.  r/f  l/iisfilu/  Pas/eur.  loul.,  p.  :îOi'). 
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passer  dans  les  hématies  où  Ton  observe  encore  des  divi 
siens  en  deux   ou    en  quatre.  ^^,^^ 

Tous  les  parasites  endoglobu- 
laires  sont  non  seulement  des 
gamètes,  mais  encore  des  ga- 
mètes non  susceptibles  de 
parthénogenèse,  puisque  le 
sang  circulant  n'est  jamais 
infectieux  dans  cette  maladie, 
tandis  que  les  organes  qui  ren- 
ferment les  granules  de  Koch 
sont  infectieux. 

L'évolution  ultérieure  a 
lieu  nécessairement  chez  le 
second  hôte  \K.  appendiculatus    ou   jR 

Les  gamètes,  vite  rois 
en  liberté,  paraissent 
appartenir  à  deux  types  : 
mâles  (bacilliformes)  et 
femelles  (ovoïdes)  :  ils 
s'unissent  deux  à  deux 
pour  donner  des  zygotes 
dont  on  peut  suivre  l'évo- 
lution jusqu'au  stade 
ookinète  (Gg.  ol  et  52  . 

Koch  a  essayé  de  suivre  le  développement  du  P.  parunn 


Fig.  50. —  R.  appendiculatus. 
Armalui-e  buccale  el  écusson 
(d'après  Donitz)  (Gross.  :  8  fois). 


Evertsi  (fig.  od 
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Fig.  51.   —   Microgamétocytes  libres  for- 
mant un   blépharoplaste  (Gonder). 
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Fis.  52.  —  Copulation  et  funnation  de  noyaux  fils  (GonderK 

chez  les  tiques  ;  mais  il   n'a  pu  le  faire  avec  autant  de 
précision   que  pour  le    P.   bigeminiim  :   il  a  néanmoins 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VL  22 
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observé  des  formes  éloilées  et  des  formes  arrondies 
correspondant  aux  formes  semblables  <lu  /*.  hùjr- 
minrmi  [iig.  53). 

Le  sang  parasité  dans  la  proportion  do  î)()  p..  100  des 
globides  rouges  n'est  pas  virulent,  rpiel  que  soit  le  mode 
d'inoculation  (sous-cutanée,  intraveineuse,  intrapérito- 
néale,  intra-oculaire)  et  la  dose  employée  (2  litres)  (Kocli). 

La  transfusion  du  sang  infecté  ne  donne  aucun  résultat, 
et  les  animaux  qui  ont  subi  ces  inocidalions  demeurent 
aptes  à  contracter  la  maladie  natiu'cUe.  Le  sang  dun  animal 


\"'^ 
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Fig.  5:!.  —  Foniialion  de  la  ^'éiuratioii  inétagaiiiiHiicyle  el  piudiiilioii 
des  spoi'ozoïles  de  la  seconde  géncralioii    (liouder)   il). 


irnmuuisé  ne  transmet  pas  plus  la  maladie  que  le  sang  d'un 
animal  malade. 

Les  injections  sous-ciitanccK  démulsions  de  la  rate,  des 
ganglions,  de  la  moelle  osseuse  ou  de  li(|uide  sous- 
arachnoïdien,  échouent  également. 

La  transmission  de  cette  maladie  est  réalisable  si  Ton 
introduit  la  rate  entière  ou  des  morceaux  de  rate  d'ani- 
maux malades  dans  le  péritoine  de  bovidés  sains  :  le 
P.  parviim  apparaît  dans  le  sang  après  une  incubation 
de  douze  jours  ;  la  fièvre  se  déclare,  et  lesgranules  caractV'- 
ristiques  de  Kocli  apparaissent  dans  les  organes  hémato- 
poiétiques  (rate,  reins,  ganglions  lymphatiques)  (Mejer). 

Les  injections  de  pulpe  splénique  dans  la  cavité  périto- 

(1)  Gonder,  Le  développement  de  Theileria  parva,  l'agent  delà  «  fièvre 
de  la  Côte»  des  bovidés  en  Afrique  (Journ.  of  comp.  pathol.  nnti 
t/ier.,  déc.   1910). 


PIROPLASMOSES.  387 

néale,  les  ganglions  lymphatiques,  le  thorax  ou  dans  la 
jugulaire  produisent  la  maladie  dans  7  p.  100  des  cas.  On 
réussit  dans  100  p.  100  des  cas  quand  on  injecte  dans  la 
rate  la  pulpe  splénique  et  le  jus  des  ganglions  (Theiler). 
L'injection  intraganglionnaire  de  pulpe  des  ganglions 
réussit  dans  20  p.  100  des  cas. 

La  maladie  transmise  ne  ressemble  pas  absolument  à 
la  maladie  naturelle;  elle  est  de  plus  longue  ou  de  plus 
courte  durée,  et  la  réaction  du  sujet  n'est  pas  toujours 
typique  (Theiler). 

Le  P.  parvum  disparait  du  sang  du  bétail,  qui  a  conquis 
l'immunité  à  la  suite  d'une  première  atteinte,  de  sorte 
que  les  animaux  immunisés  ne  peuvent  transmettre  la 
maladie  aux  animaux  sains.  Ce  fait  a  été  établi  expéri- 
mentalement ;  les  tiques  nourries  sur  des  animaux  immuns 
et  transportées  ensuite  sur  du  bétail  sensible  n'exercent 
aucune   action    nocive   sur    ce    dernier    (Theiler). 

La  coastfever  n'est  donc  pas  une  maladie  contagieuse,  et, 
contrairement  aux  autres  piroplasmoses,  le  sang  bourré 
de  parasites  n'est  pas  infectieux. 

Contagion  naturelle.  —  Les  tiques  qui  sont  les  agents 
de  propagation  de  cette  fièvi'e  tropicale  comprennent  : 
lihipicephalus  appendiciilatus  (tique  brune),  R.  Evertsi 
(tique  à  pattes  rouges),  R.  capensis,  R.  simus  et  R.  nitens 
(Robertson)  :  mais  c'est  principalement  le  R.  appencUculatus 
qui  joue  le  rôle  principal  surtout  dans  les  parties  les  plus 
chaudes  du  pays.  Ces  tiques  ont  besoin  d'un  hôle  à  trois 
reprises,  c'est-à-dire  comme  larves,  comme  nymphes, 
comme  adultes.  C'est  déjà  la  larve,  mais  principalement  la 
nymphe,  qui  s'infecte  avec  le  sang  de  bœuf  malade  et 
effectue  la  transmission  au  stade  suivant,  nymphe  ou 
adulte.  L'infection  ne  passe  pas  par  l'œuf.  Une  tique  infec- 
tée qui  a  mordu  une  fois  ne  peut  produire  la  maladie  une 
seconde  fois  (Theiler)  ;  elle  se  débai'rasse,  se  puriGe  des 
germes  qu'elle  renferme  par  une  seule  piqûre.  La  coast 
fever  n'est  pas  héréditaire  comme  les  autres  piroplasmoses  : 
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les  li(iut's  nées  «le  mèros  avant  sun''  dti  sani:  iiiferlé  no  sont 
pas  iiifoctantes. 

CeUo  maladie  ost  Iransiniso  on  i'aisant  vivre  à  l'c'tal 
njinplial  —  on  adnlle  —  snr  des  hœuft;  sains  des  tiques 
ayant  passé  lï-tat  larvaire  —  ou  nvmphal—  sur  dos  hœufs 
malades.  Or  un  i»areil  mode  de  transmission  ne  peut 
s'eflecluer  dans  les  conditions  naturelles  par  des  tiques 
najanl    qu'un  hôte    eomme   le  Rh.    (Iccolonidis.   ou    par 
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Fig.   54.  —  11.  sinius  niâle.    Face  dorsale   du  corps  et  détails  de  la  partie 
postérieure  de  la  face  ventrale  (d'après  Neumann)  (Grossi  6  fois). 

iljialomma  icgyptiinn,  dont  le  premier  liôlc  n"csl  pas  un 
njaitiinil'crc,  mais  seulement  par  des  tiques  avant  troisliùtes 
comme  H.  appcmliculalus  et  simus  (fig.  oi).  Des  reclierohes 
de  ïheiler,  il  faut  conclure  que  le  R.  appendiciilatus 
et  fiimus  convoient  Veast  coast  fcrer  dans  l'Afrique 
du    Su<l. 

Des  llliipiccphdliis  appcndicidatiis.  silrement  |»atliogènes 
à  létat  nymplial,  ne  Font  plus  été  à  l'état  adulte,  mais 
Lounshury  a  obtenu  la  reproduction  de  celte  maladie  avec 
les  tiques  adultes  de  l'espèce /{.  appendicnlat us.  donl  les 
nymphes  avaient  été  sur  des  malades. 

La  maladie  peut  être  transportée  dans  dautres  pays 
par  les  tiques  inlectces:  Stocicman  a  reproduit  celte 
maladie  en  .\ni,deterre  au  moyen  de  nymphes  de  tiques 
brunes  qui  lui  avaient  été  envoyées  d'.Mrique. 
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La  contagion  dans  les  pays  infectés  est  surtout  firquente 
au  moment  des  pluies  et  des  grandes  herbes,  parce  que  les 
tiques  émigrcnt  alors  facilement  des  hautes  tiges  sur  les 
Lovins.  Le  séjour  des  animaux  dans  les  endroits  ombragés 
comme  les  saulaies  est  particulièrement  dangereux. 

Les  bovins  sains  tombent  malades  quand  on  les  met 
dans  ces  pâturages  avec  des  animaux  provenant  de  régions 
contaminées  ou  quand  on  les  conduit  dans  des  territoires 
infestés  (1). 

L'east  coast  fever  ne  se  développe  pas  sur  les  hauts 
plateaux  du  Transvaal,  et  ce  phénomène  nest  dû  ni  à 
l'absence  de  tiques  susceptibles  de  propager  la  maladie, 
ni  à  l'action  destructive  exercée  par  le  froid  sur  le  virus 
renfermé  dans  les  tiques.  L'exposition  à  0°  pendant 
vingt  jours,  une  demi-heure  par  jour,  de  nymphes  de 
H.  appendmdatm,  ne  fait  que  retarder  leur  transformation 
en  adultes;  elles  restent  capables,  à  l'état  adulte,  d'infecter 
les  bovidés  (Theiler)  (2,. 

Symptômes.  —  La  période  d'incubation  se  passe  dans 
les  organes  hématopoiétiques,  où  évoluent  les  granules  de 
Koch;  elle  est  de  dix  à  douze  jours,  mais  elle  peut  dépasser 
quinze  jours;  les  symptômes  qui  succèdent  à  l'infection 
naturelle  ne  sont  appréciables  que  vers  le  vingtième  jour. 

L'invasion  est  généralement  dénoncée  par  une  élévation 
brusquede  la  température,  qui.  après  quelques  oscillations, 
se  maintient  à  -il"  jusqu'à  la  veille  ou  lavant-veille  de  la 
mort.  Dans  quelques  cas.  la  température  s'élève  graduel- 

(1)  Ollwig  et  Fiilleboru  prétendent  que  Tagent  de  cette  maladie  est  proba- 
blement ultramicroscopique,  parce  qu'il  ne  produit  aucune  anémie,  qu'il  n'est 
pas  directement  transmissible  et  que  la  maladie  confère  une  immunité 
absolue.  Le  Piroplasma  mutons  et  le  Piroplasma  parvum  sera  ent  iden- 
tiques ;  ils  seraient  tous  deux  les  agenls  probables  d'une  piroplasmose  très 
répandue  dans  les  pays  tropicaux  et  subtropicaux  et  susceptible  de  présenter 
des  symptômes  variables.  Avec  cette  manière  de  voir  concorde  cette  connais- 
sance que  les  bovins  guéris  de  la  fièvre  de  la  cô;e  ne  sont  plus  contaminants 
pour  les  tiques  et  par  là  entièrement  débarrassés  de  la  maladie. 

(2)  Theiler,  Action  du  froid  sur  les  tiques  et  le  P.  parvum  (Bull,  de  l'Ins- 
titut Pasteur    HI09,  p.  279). 
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lemeiil  :  la  fièvre  pcrsisie  pendant  treize  jours  en  niovenne 
(<Jéluiscxtrèmes:quatreàvin^4jours).  Ason  début. aucun  pi- 
roplasme  n'est  visible  dans  le  sang;  ils  sont,  h  leur  premier 
stade  de  développement,  reléi,Mié.s  dans  les  ori:anesel  spé- 
cialement dans  les  ganglions  Ivmpliatiqiies  et  la  rate:  puis 
on  les  trouve  libres  dans  la  lymplie.  sans  amim  rap|)ort 
avec  les  cellules  ;  ces  piroplasmos  constituent  les  stades 
avancés  des  granules  de  Koch  libres.  On  les  voit  apparaître 
dans  le  sang  vers  le  troisième  ou  quatrième  jour,  et  ils 
envabissent  80  à  90  p.  100  des  globules  rouges  vers  la  lin 
de  la  maladie.  En  dehors  de  rbvperlhermie.  les  sym- 
ptômes l'ont  défaut  :  ils  sont  peu  marqués  ou  nont  rien 
de  caractéristique. 

On  note  une  expression  de  malaise  général  :  lappétil 
persiste  longtemps,  puis  diminue;  les  oreilles  sont  tom- 
bantes, les  yeux  sont  chassieux,  larmoyants,  cnronr-t'-s 
dans  l'orbite;  la  conjonctive  est  blanchâtre,  quelipielois 
légèrement  jaunâtre;  la  bouche  est  baveuse:  le  nez  oll're 
un  peu  de  sérosité,  et  le  malade  tousse  de  temps  à  autre  ; 
on  constate  parfois  la  tuméfaction  des  lèvres,  des  joues 
et  de  lii  langue  (Kowalewski)  cl  siu'tout  de  l'espace  inter- 
maxillaii-(>    Kobertson). 

Fréquemment,  les  çianijiions  situés  derrière  l'oreille  et 
sous  la  gorge  se  tuméfient  au  point  de  gêner  la  respiration, 
de  provoquer  la  toux  et  (rciiqièchor  la  (b'glutilion  de 
la  salive,  ipii  forme  une  mousse  blanche  autour  des  lèvres. 
Peu  après  le  début  de  la  fièvre,  on  observe  souvent  un 
fort  pouls  veineux  de  la  jugidaire  distendue.  L'appétit  est 
cependant  conservé:  la  veille  ou  l'avaid-veille  de  la 
mort  seulement,  la  nourriture  est  refusée  :  la  rumination 
cesse  ;  des  grincements  de  dents  se  profluisent  :  la  léte  et 
les  oreilles  sont  tond)antes;  quelques  animaux  sont  excités 
par  la  vue  de  VJjominc.  (pi'ils  chargent  avec  fureur. 

On  remarque  encore  des  Ircmblemonts  musiulaires  au 
niveau  de  l'épaule  et  des  cuisses.  Les  muscles  s'émacieni 
rapidement  ;  les    \o\}\    achèveni    de   s'enfnneer   dans    les 
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orbites;  on  oonstalesouvent  do  la  diarrlit-e;  les  excréments 
sont  mélangés  de  sang,  de  muons  ou  formés  seulement  de 
mucus  et  do  sang  do  couleur  goudronneuse. 

L'évolution  de  la  maladie  se  complique  fréquemment 
de  lésions  pulmonaires  dénoncées  par  des  signes  ana- 
logues à  ceux  de  la  pleuropneumonie  :  toux,  jetage  séreux, 
rarement  hémorragique,  plainte,  dyspnée.  On  ne  constate 
|)as  d'ictère,  et  Turine  n"est  pas  colorée  en  rouge,  comme 
dans  la  redaatcr:  riiémoglobinémie  fait  défaut. 

La  durée  ioiale  de  l'évolution  est  de  vingt-cinq  jours,  dix- 
huit  à  trente-quatre  comme  extrêmes. 

Lésions.  —  Les  lésions  essentielles  consistent  dans  des 
congestions  et  des  hémorragies  punctiformes  du  tissu 
conjonctif  sous-cutané,  des  séi"euses.  des  viscères  et  de  cer- 
taines muqueuses.  Les  vaisseaux  sous-cutanés  sont  dis- 
tendus par  du  sang  très  foncé  :  la  partie  inférieure  de  la 
trachée  et  la  région  scapulaire  sont  le  siège  d'infiltrations 
brunâtres. 

Les  cellules  ondothéliales  dos  capillaires  présentent  sou- 
vent deux  ou  trois  granules  de  Koch  à  leurs  dilïérents 
stades  de  développement  ;  il  y  a  de  l'endartérite  secon- 
daire suivie  d'hémorragies,  d'invasions  cellulaires,  de  pro- 
lifération des  éléments  lymphoïdes  avec  accroissement  des 
granules  de  Koch  qu'on  trouve  dans  les  ganglions,  la  rate, 
le  foie,  les  reins,  le  poumon,  le  cœur.  Ces  boules, 
colorées  en  bleu  par  le  Giemsa,sont  nettement  délimitées 
et  contiennent  des  no}  aux  de  chromatine  en  forme  de 
points  ou  de  virgules.  Les  organes  dans  lesquels  on  trouve 
les  granules  de  Koch  sont  toujours  hyperplasiés,  et  celte 
liyperplasie  est  due  à  la  croissance  et  à  l'augmentation  en 
nombre  du  parasite  et  à  la  régénération  des  cellules  atta- 
quées. 

Les  ganglions  sont  tuméfiés  et  hémorragiques;  le 
poumon,  dans  30  à  35  p.  100  des  cas,  le  médiaslin,  la 
plèvre,  le  péricarde  présentent  des  infiltrations  hémor- 
ragiques. 
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Les  muqueuses  de  la  caillette  et  de  Vinlestin  offrent  des 
liômorragies,  des  ulcérations  qu'on  peut  observer  aussi  an 
niveau  des  lèvres  dn  palais  et  de  l'œsophage  (Kowalewski). 
On  trouve  des  infarctus  de  la  grossenr  dune  noisette 
ilanslesreinset  quelquefois  dans  le  parenchyme  hépatique: 
nuiis    il  y  a  généralemenl  de  la  néphrite  hémorragique. 

La  raie  est  peu  tuméliée.  Les  muscles  sont  pAles  ;  le 
cœur  est  infiltré.  Les  urines  offrent  une  coloration  normale: 
mais  elle>  sont  alhnuiincnses. 

Diagnostic  différentieL  —  La  roast  fever  n'est  pas  une 
maladie  inoculable;  la  fièvre  du  Texas  est  une  maladie 
inoculable;  les  deux  peuvent  se  développer  ensemble  chez 
le  même  animal;  mais  alors  la  fièvre  du  Texas  éclate  la 
première,  parce  que  sa  période  d'incubation  est  plus  courte. 
Meaucoup  d'animaux  du  Transvaal  sont  affectés  simulta- 
nément des  deux  maladies. 

La  fièvre  du  Texas  se  complique  dhémoglobinuric  ;  ce 
symptôme  fait  défaut  dans  la  coast  fcvcr:  il  se  manifeste 
(juand  l'animal  atteint  antérieurement  du  P.  biçicminum 
contracte  la  axist  fcvcr  (pii  fait  reparaître  le  7*.  biijcminum 
qui  était  devenu  latent  :  le  P.  pam'um  ne  détermine  qu'une 
ilestruction  insignifiante  d'hématies,  ce  qui  expliqm^ 
l'absence  d'urine  hématique,  malgré  l'invasion  de  la  plu- 
part des  hématies  par  le  parasite. 

Le  P.  bigeminum  de  la  fièvre  du  Texas  comprend  des 
types  ronds  et  des  types  piriformes.  où  le  grain  chroma- 
tique est  entouré  d'une  couche  notable  de  protoplasma; 
le  P.  parvum  est  constitué  par  des  éléments  bacilliformcs 
longs  de  d  [j.  et  demi  à  3  ij.,  souvent  avec  une  extré'- 
mité  arrondie,  prenant  la  couleiu'  d'une  manière  presque 
uniforme  et  se  divisant  en  quatre  i)arties  disposées  en 
<roix.  L'appétit  est  conservé  jusqu'à  la  (in  dans  Veasl 
coast  fever  :  il  disparaît  dans  les  autres  piroplasmoses. 
qui  sont  beaucoup  plus  anémiantes.  Enfin  la  rate  ne 
subit  presque  pas  de  modification  dans  cette  maladie; 
elle  s'hypertrnpliie  dans  les  autres  piroplasmoses. 
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Le  p.  parvurii  est  morphologiquement  inséparable  du 
piroplasma  mutans  ;  ils  sont  tous  deux  bacilliformes  et 
impossibles  à  dilTérencier  pai"  l'examen  mici'oscopique. 

La  principale  caractéristique  de  la  piroplasmose  à  type 
parvwn  est  l'impossibilité  de  la  reproduire  par  inoculation 
(le  sang  parasité,  le  piroplasma  mutans  étant  inoculable 
même  avec  une  très  petite  quantité  de  sang. 

La  pi)oplas)itosc  tropicale  observée  par  Dscluniskovsky 
et  Luhs,  et  par  Kowalewski  dans  le  sud  de  la  Russie,  se  rap- 
proche dans  ses  formes  aiguës  de  la  j^este  bovine,  mais  la 
diarrhée  est  moins  abondante  (d).  Dans  la  forme  cachec- 
tique, on  constate  surtout  des  ulcérations  de  la  caillette. 

Pronostic.  —  La  mortalité,  dans  cette  maladie,  atteint 
souvent  95  p.  100. 

Dans  les  contrées  basses  comme  la  côte,  qui  sont  cons- 
tamment contaminées,  il  n'y  a  guère  que  les  bovins  au- 
dessous  d'un  an  qui  soient  frappés  par  cette  maladie  ;  ils 
succombent  dans  une  proportion  de  60  à  90  p.  100.  tandis 
que  les  animaux  plus  âgés  sont  des  survivants  immunisés 
par  une  atteinte  antérieure  ou  possédant  une  immunité 
congénitale. 

Les  contrées  plus  élevées  sont  frappées  moins  durement 
par  cette  maladie:  les  pertes  ne  dépassent  pas  15  p.  100: 
mais  les  animaux  âgés  qui  ne  sont  pas  immunisés  sont 
partiellement  atteints  de  la  maladie  comme  les  jeunes 
(Lichtenfeldt).  Parmi  les  bovidés  qu'on  croit  guéris,  il  y  a 
beaucoup  d'animaux  n'ayant  pas  contracté  la  maladie 
malgré  leur  réceptivité  et  leur  séjour  au  milieu  d'un  trou- 
peau malade.  Dans  tous  les  cas,  les  animaux  guéris  sont 
entièrement  immunisés,  et  leur  sang  est  entièrement 
dépourvu  d'agents  infectieux. 

Traitement.  —  Les  mesures  prophylactiques  doivent 
tendre  à  assurer  la  destruction  des  tiques  qui  convoient  le 
virus  et  assurent  sa  conservation  ou  à  éloigner  les  animaux 

(l)Dschunskovsky  et  Luhs,  Bull,  de  l'Institut  Pasteur,  1904,  p.  2.")0.  — 
Kowalevski,  Journ .  de  l'Ecole  vét.  de  Lyon,  1910. 
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roceplifs   des  pàtnraj.'os  renlormanl    des  tiques  inrerlées. 

a.  La  destruction  des  li(iiies  est  une  lucsiireàpcu  près  ii-ré.i- 
lisable,  car  la  tique  brune  propagatrice (R.  flppe»f/îcu/a/«'>') 
change  d'hôte  à  chaque  stade.  Les  bains  ou  les  pulvéri- 
sations arsenicales  ne  déterminent  que  des  destructions 
partielles.  On  ne  parvient,  par  ce  procédé,  qu'à  prolonger 
la  durée  de  l'incubation  (Theiler  et  Stocknian).  Dans  les 
localités  infectées,  on  peut  su|)prinier  les  animaux  récep- 
teurs jusqu'à  la  disparition  complète  du  virus.  Les  tiques 
brunes  infectées  se  dépouillent  de  leur  virus  au  bout 
de  quatorze  mois  et  même  de  onze  mois  (Stockman),  de 
sorte  qu'au  bout  de  ce  temps  on  peut  introduire  de  nouveaux 
jÇjovi/y.s  dans  les  localités  qui  ont  été  dévastées  par  l'épizoolie. 
Il  importe  donc  de  se  renseigner  exactement  sur  tous  les 
cas  qui  se  produisent.  Quand  la  maladie  éclate  sur  un 
animal  d'une  localité,  il  faut  compter  un  mois  à  six 
semaines  avant  l'apparition  de  nouveaux  cas  :  ce  temps  est 
nécessaireaux  tiques  infectées  pour  passer  au  stade  suivani 
de  leur  évolution.  Pour  limiter  le  mal,  on  enclôt  les 
fermes  infectées  (1),  on  abat  a\ec  indemnité  les  ani- 
maux atteints  dans  des  fovcrs  isolés,  hors  des  territoires 
infectés. 

Le  transport  des  tiques  par  l'iierbe.  le  loin  ou  les  brous- 
sailles, prévu  par  le  règlement,  est  sans  importance.  Il  en 
est  de  même  des  tiques  qui  passent  du  cadavre  d'un  ani- 
mal infecté  sur  un  animal  sain. 

La  limitation  du  déplacement  du  bétail  et  rinlcidiilion 
des  pâturages  pendant  un  temps  détenniné  sur  les  zones 
infectées  et  closes,  au  préalable,  sont  les  seuls  moyens 
à  employer  actuellement  pour  circonscrire  le  lléau. 

L'immunisation  des  animaux  sains  à  l'aide  d'injections 
de  sang  ou  de  sérum  est  impraticable.  Il  faut  injecter  des 
doses  croissantes  de  sang  délibriué  (Koch)  ou  [)ratiquer  la 

(I)  Les  premières  dépenses  de  clôture  .sont  supportées  par  l'Ktat,  qui  est  rem- 
boursé dans  un  laps  de  temps  variable  et  avec  un  intérêt  de  3  p.  loo.  Les 
propriétaires  de  ces  fermes  et  les  voisins  concourent  à  ce  remboursement. 
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transfusion  d'animal  malade  à  animal  sain  poui'empôchei" 
ce  sérum  d'être  liémolytiqiie  (Thoiler). 

La  sérothérapie    n'a    pas   donné  de   résultats    satisfai- 
sants (1). 


III. 


Pseudo-fièvre  de  la  Côte. 


On  désigne  sous  ce  nom  une  maladie  des  bovins  africains 
déterminée  parle  P.  mutans  et  caractérisée  par  de  la  fièvre, 
de  l'amaigrissement, 
de  l'anémie,  de  la 
poikilocytose  sans 
liémoglobinurie  : 
mais  cette  piroplas- 
mose.  facilement 
inoculable,  est  rare- 
ment mortelle.  Elle 
est  d'ailleurs  géné- 
ralement associée 
aux  autres  formes, 
de  sorte  que  son 
domaine  est  encore 
très  imparfaitement 
délimité. 

Historique.  — 
Theiler  a  d'abord  mis  en  évidence  le  P.  miitans  chez 
les  animaux  porteurs  du  P.  higemimtm;  Koch  a  soupçonné 
dans  cette  association  une  infection  mixte  rendue  évidente 
par  les  patientes  recherches  de  Theiler.  11  a  constaté  que 
les  bovidés  réfractaires  à  P.  bhjeminum  par  inoculation  de 
sang  ne  contenant  que  ces  formes  parasitaires  réagissent 
au  P.  rnutans  après  une  inoculation  ordinaire  de  ce  type 
de  parasites  (fig.  S5). 

Le     Piroplasma    mutans     n'existe    pas    seulement    au 
Transvaal  :    Martini   l'a   signalé    en   Chine,    Mijajima   et 


Fis. 


—   Piroplasma    mutans    (d'après 
Theilei'). 


(1)  Theiler.  Bii/l.  de  llnslUul  Pasteur,  1908,  p.  139. 
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Schibajania  au  Japon,  Ovcs  aux  Indes  iKicrlandaiscs, 
Sehein  en  Indo-Chine,  Drejer  en  Egypte,  SpringelcUit  au 
Cameroun,  Broden  et  Rodhain  dans  le  pays  de  Stanloy- 
Pool. 

Étiologie.  —  l.c  P.  mulanti,  très  voisin  luorpliologiiim^- 
nienl  du  P.  parvum,  avec  lequel  on  le  coni'ond  très  souvent . 
en  diffère  considérablement  en  raison  de  son  inoculabilité 
et  de  sa  faible  action  pathogénique  ;  il  n'infecte  relative- 
ment qu'un  petit  nombre  de  globules  rouges,  environ 
10  p.  100;  on  peut  l'observer  chez  les  vemix,  trente-deux  à 
quatre-vingt-onze  jours  après  la  naissance,  quoique  ces 
animaux  n'accusent  aucun  symptôme  de  maladie 
(Lichtenfeldt).  On  peut  le  rencontrer  dans  des  régions 
indemnes  de  P.  bigeminiim. 

D'ailleurs  les  tiques  bleues  qui  convoient  le  P.  hùjcminuiu 
ne  convoient  pas  le  /*.  mittans  :  ce  l'ail  complète  la 
démonstration  de  l'individualité  des  deux  parasites.  En  efl'et, 
quand  les  tiques  bleues  Rhipicephalus  decoloratus  prises  sur 
des  bovidés  infectés  par  les  deux  parasites  sont  portées  sur 
des  génisses  saines,  P.  bigemimim  apparaît  seul  dans  leur 
sang  et,  plus  tard,  une  injection  de  sang  d'animal  imnninisé 
contre  les  deux  parasites  l'ait  apparaître  P.  mutans 
(Theiler).  Au  Transvaal,  ce  parasite  est  presque  toujours 
«associé  au  P.  bigeminum.  On  peut  cependant  constater  cette 
forme  de  piroplasmose  (P.  rmitans)  par  infection  naturelle. 
En  partant  du  sang  d'un  malade.  Theiler  a  pu  infecter 
25  bovidés  qui  n'ont  présenté  que  ilu  P.  nuitans.  On  ignore 
le  modo  d'infection  naturelle. 

Symptômes.  —  La  période  d'inoculation  varie  de  treize 
à  quarante-quatre  jours;  la  température  n'atteint  jamais 
un  1res  haut  degré;  elle  ne  dépasse  pas  40°:  elle 
monte  graduellement  pendant  quelipies  semaines  et  resle  ;"i 
ce  degré  pendant  toute  laduréedela  maladie:  les  animaux 
perdent  l'appétit  et  maigrissent  beaucoup;  mais  ils  résistent 
généralement  quand  cette  infection  est  pure. 

L'examen   du  sang   révèle  de  l'anémie,   de  la  poikilo- 


PIROPLASMOSES.  39" 

cytose,  de  l'anisocytose,  de  la  poljchromalie,  de 
la  métachromalie,  des  granulations  basophilcs  et  des 
macrocytes. 

Les  animaux  guéris  et  inoculés  avec  P.  bigeminum  pur 
contractent  cette  piroplasmose  avec  une  incubation  de  huit 
à  dix  jours.  Dans  certains  cas,  on  constate  la  réapparition 
du  P.  mutans,  car  la  dernière  infection  fait  sortir  à 
nouveau  les  premiers  parasites. 

La  piroplasmose  associée  [bigemininu-mutans  est  la  i'oniie 
la  plus  répandue,  mais  on  peut  constater  aussi  la  forme 
parvtnn-mutans  et  l'association  de  ces  divei'ses  formes 
auxquelles  peuvent  venir  s'adjoindre  des  trypanosomes 
(r.  Theileria). 

Les  animaux  réagissent  alors  successivement  à  ces 
diverses  infections,  le  P.  blyeminum  entre  le  premier  en 
scène  et  tue  les  animaux,  ou  cède,  plus  tard,  la  place 
(trente  à  quarante  jom's  après)  au  P.  mutans. 

Pronostic.  —  Les  veaux  réagissent  peu  au  P.  mutans  et 
au  P.  bigeminum;  les  adultes  sont  plus  gravement  atteints. 
Les  animaux  nésauïi'ansvaal  acquièrent  limmunité.  tandis 
que  les  animaux  importés  contractent  facilement  l'une  ou 
l'autre  de  ces  affections. 

Traitement.  — 11  faut  surtout  préserver  les  animaux  de  la 
piroplasmose  commune  et  de  la  fièvre  de  la  côte  orientale,  que 
le  P.  mutans  vient  compliquer  et  aggraver. 

IV.  —  Anaplasmose. 

Définition.  —  Sous  le  nom  d' anaplasmose,  on  désigne  une 
piroplasmose  déterminée  par  des  piroplasmes  endoglobu- 
laires  exclusivement  formés  de  substance  clu'omatique  ou 
«  points  marginaux  »,  qui  se  développent  dans  le  sang  des 
bovidés  en  produisant  une  anémie  aiguë  (oligocythémie), 
accompagnée  de  forte  fièvre  et  de  dégénérescence  des 
organes  parenchymateux  (Bg.  56). 

Celte  maladie  frappe  exclusivement  les  bovidés,  princi- 
C.\DÉ.\c.  —  Patholoi^ie  interne.  YI.  23 
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paiement  ceux  qui  sont  conduits  des  pâturages  élevés  vers 
les  prairies  basses. 

Les  bœufs  africains  sont  les  moins)  sensibles,  parce  que, 
généralement,  ils  ont  été  infectés  di  très  bonne  heure;  les 
animaux  importés  offrent  le  maximum  de  réceptivité. 

Historique.  —  L'anaplasmose,  appelée  (jall-sickness, 
(jalziehtc  ou  maladie  do  la  bile,  est  très  répandue  dans 
l'Afrique  australe,  l'Ouganda,  le  Soudan.  Étudiée  par 
Hutclîéon  (1897)  sous  le  nom  defièvre  biliaire  ou  jaunisse, 
puis  par  Spreull  qui  en  fait  une  pasteurellose,  pendant 
([uo  Edington  l'idontifio  au  heart-icater.  Theiler  l'attribue 
successivement  au  Trypanasonia  Theileri,  puis  au  Piroplasma 
mutans,  et  finalement  t\  VAnaplasma,  en  se  basant  princi- 
palement sur  ce  fait  que  des  génisses  guéries  d'une  infection 
piroplasmique  déterminée  par  le  P.  bk/emimim  pur  et 
réinoculées  avec  du  sang  d'animaux  guéris  d'anaplasmose 

contractent  une  nou- 
^ÉSLja^wn  velle    maladie  après 

/     -^WO  •*«•        «^<  une  période  d'incuba- 

o     c-a^    «•   «•         ^  l'on  de  trente  lours, 

.-^(^o        ^»         *   *  '^         caractérisée  pari  ap- 
•^BfcWÎL.cîasS^»!         pantion       concomi- 
^M        '«Titc  de  ic  marginal 
f        *       s"^         S  "W        points  »,dontla  pré- 

0  jn       e        a  ^         sence    coïncide  avec 

/  la  période  fébrile.  On 

peut  d'ailleurs  sépa- 
rer  la    pirojjlasmose 
''  de  rana[tlasmose  en 

Fig.  56.  —  Aiiapiusma  nirii-f/iiifi/e.  injectant  à un  animal 

sensible  du  sang  ren- 
fermant les  doux  parasites  :1e  P.  biiieminum  apparaît  le  pre- 
mier dans  le  sang,  de  sorte  que  l'inoculation  de  ce  liquide 
reproduit,  ;\  l'état  pur,  celte  forme  de  piroplasmose  (1). 

(I)  Theiler,  Anaplasina  margiii.ile  (/i«//.  de  l'Instilul  Pasteur,  1910-191 1|. 
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L'anaplasniose  est  souvent  associée  à  la  fièvre  du  Texas; 
les  cocci  observés  par  Smith  et  Kilborne  à  la  périphérie  des 
globules  chez  les  animaux  atteints  de  piroplasmose  doivent 
être  rattachés  à  V Anaplasma  marginal. 

Cette  maladie   a   été  signalée   à  La  Plata  (Knuth)  en 
Transcaucasie  (Luhs  et    Dschunskowsky);    mais  elle  fait 
défaut  en  Europe,  ce 
qui    tient    peut-être  ^ 

à  ce  que  les  Boophi- 
lus.qni  ailleurs  trans- 
mettent à  la  fois 
Piroplasma  et  Ana- 
plasma, manquent  en 
Europe. 

Par  une  coloration 
convenable  (1;  on 
constate  un  petit 
corpuscule  chromati- 
que au  centre  ou  à 
la  péi'iphérie  du  pa- 
rasite ;  souvent  un 
parasite       renferme 

deux  corpuscules  réunis  par  un  filament  (formes  en 
haltères).  Ces  corpuscules,  qui  représentent  les  véritables 
parasites,  sont  entourés  d'un  halo  clair  qui  leur  constitue 
un  véritable  manteau  (chlaraydozoaire).  Sous  Taction 
des  solutions  faibles  de  saponine  ou  de  taurocholate  de 
soude,  les  globules  sont  dissous  ainsi  que  leur  manteau  ; 
les  corpuscules  résistent  (fig.  57  . 

Les  anaplasmes  considérés  par  divers  auteurs  comme 


^\*#^ 


Fig.  57.  —  Anaplasma  marginale.  Colora- 
tion de  la  chromatine  (d'après  Theiler). 


(1)  La  coloration  auGiemsa  convient  pour  l'étude  des  anaplasmes.  Les  pré- 
parations sont  fixées  par  le  sublimé  alcoolique  chaud  (solution  concentrée  de 
sublimé,  2  parties;  alcool,  1  partie),  action  de  l'eau  distillée,  d'une  solution 
iodur^eà  2  p.  100  (100  parties),  à  laquelle  on  ajoute  3  parties  de  solution  de 
lugol.  Coloration  par  le  Giemsa.  une  goutte  dans  1-2  centimètres  cubes,  eau 
distillée  pendant  quatre  à  vingt-quatre  heures  ;  difTérenciation  par  un  mé- 
lange de  xvlol  et  d'alcool. 
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appaiionant  an  cycle  cvolulif  du  P.  liijcminum  semblent 
bien  avoir  leur  autonomie. 

L'incubation  varie  de  seize  à  (juarante  jours  après 
l'injeclion  de  sang  virulent  ;  elle  est  de  soixante  à 
quatre-vingts  jours  dans  la  maladie  naturelle  transmise 
par  ]i()(i]iliiliis  (Iccoloratiis. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  olTrenl  la  plus  grande 
analogie  avec  la  forme  bénigne  de  la  lièvre  du  Texas.  Les 
animaux  atteints  <ï anaplasmose  présentent  une  flèvre 
intense  avec  faiblesse  profonde,  l'espiration  accélérée, 
difficile,  battements  cardiaques  fréquents,  phénomènes 
consécutifs  à  ranoxyliémie  résultant  de  la  destruction 
globulaire  qui  peut  déterminer  aussi  ra|)parilion  d'un  léger 
œdème  des  paupières  et  de  diverses  autres  parties  du  corps. 
On  constate  aussi  du  larmoiement,  et  la  constipation  du 
début  est  souvent  remplacée  par  de  la  diarrhée;  les 
muqueuses  et  la  peau  prennent  une  coloration  ictérique 
prononcée;  les  animaux  maigrissent  rapidement. 

La  raie  est  le  premier  organe  parasité;  les  hématies 
qu'on  en  tire  par  la  ponction  chez  les  animaux  vivants 
sont  seules  infectées;  les  formes  parasitaires  libres  sont 
très  rares;  2  à3  p.  100  des  érythrocytes  du  sang  périphé- 
rique renferment  des  parasites  au  début.  Vers  le  dix-hui- 
tième jour,  la  proportion  des  globules  infectés  est  de 
d5  p.  '100;  un  peu  plus  tard,  chaque  globule  peut  contenir 
deux  ou  trois  parasites,  en  points  ou  associés  en  diplo- 
coques  ;  mais  le  nombre  des  globules  rouges  a  considéra- 
blement diminué;  ceux  qui  persistent  sont  décolorés;  on 
observe  parfois  de  la  polychromasie,  de  la  basophilie  et, 
plus  tard,  on  peut  voir  apparaître  des  normoblastes. 

Les  (janglions  lymphatiques  ne  renferment  pas  de  para- 
sites; mais,  dans  le  sang,  les  hématies  sont  infectées  dans 
la  proportion  de  25  p.  100  au  vingt-cinquième  jour;  on 
constate  en  même  temps  de  la  basophilie,  de  nombreuses 
plaquettes,  de  lapoikilocytose,  des  hématies  nucléées,  de  la 
Icucocytose.  La  fornmic  hémoleucocytaire  s'améliore  peu 


PIROPLASMOSES.  401 

à  peu  et,  vers  le  quarantième  jour,  le  sang  ne  renferme 
plus  de  parasites;  mais  il  peut  en  apparaître  encore  et, 
vers  le  quatre-vingt-cinquième  jour,  le  sang  est  h  peu 
près  normal  (1). 

L'ÉVOLUTION  de  cette  piroplasmose  est  généralement 
bénigne.  Quelques  animaux  succombent  au  bout  d'un  mois, 
rarement  plus  tôt,  <à  une  anémie  profonde;  80  à  90  p.  100 
guérissent.  On  peut  cependant  observer  des  épidémies 
simples  ou  associées  dans  lesquelles  les  pertes  atteignent 
50  p.  100. 

Lésions.  —  L'anémie  et  l'ictère  sont  les  deux  lésions  les 
plus  appréciables.  On  observe  en  outre  une  tuméfaction 
marquée  des  ganglions  lymphatiques,  une  hypertrophie 
aiguë  de  la  rate,  dont  la  pulpe  offre  une  coloration  rouge 
brun;  le  myocarde  présente  de  petites  hémon-agies  et  des 
lésions  de  dégénérescence;  l'estomac  et  l'intestin  sont  le 
siège  d'un  léger  catarrhe. 

Traitement.  —  L'éloignement  des  bovins  des  pâturages 
marécageux  ou  des  pâturages  bas,  situés  le  long  des 
rivières,  est  presque  le  seul  moyen  de  les  préserver 
des  atteintes  do  cette  maladie. 

Les  'animaux  qui  ont  surmonté  le  mal  possèdent  une 
grande  résistance  contre  les  infections  nouvelles;  mais  ils 
constituent  de  véritables  réservoirs  de  virus  pour  le 
Boophilus  decoloratus,  qui  propage  lanaplasmose  comme 
la  fièvre  du  Texas. 

III.  —  OVIDÉS. 

Définition.  —  La  piroplasmose  des  ovidés  est  une  ma- 
ladie infectieuse^  enzootique,  caractérisée  par  de  l'hémo- 
globinurie,  de  l'ictère,  déterminée  par  Piroplasma  ovis, 
analogue  au  Piroplasma  bigeminum. 

La  Roumanie  est  le  berceau  de  son  histoire;  Mazureano 
l'y  signale   en  1884;   Babès  y  découvre  son  parasite  endo- 

(1)  ?>\theT,Bull.  de  llnstituf  Pasteur,  13  mars  1911. 
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globulaire  en  1892.  Depuis,  la  piroplasmose  ovine  ou 
«  carceag  »  est  étudiée  dans  ce  même  pays  avec  un  soin 
tout  particulier  par  Molas  (1)  en  lOOi.  Sa  physionomie 
clinique  et  pathologique  est  bien  nette  et  facile  h  recon- 
naître. Bonome  la  retrouve  en  Italie  ;  Lavcran  et  NicoUe  en 
Turquie  ;  Leblanc  et  Savigné  en  France  ;  Paschen  en 
Allemagne,  Dschunko^vsky  et  Luhs  en  Transcaucasie  ;  Hut- 
cheon  et  Kobertson  dans  l'Alrifiuc  du  Sud,  Wilbert  dans 
rAtrique  occidentale,  Zienian  au  Veneziiehi,  Eggcbrccht  en 


1,  glohulis  avec  piroplasmes  du  c/tir/i  ;  -2,  j,'lobules  avec  piroplasmes  du 
bœuf  ;  3,  Globules  avec  piroj-lasmcs  du  mouton  (d'après  .Molas). 

Chine;  elle  existe  dans  l'Inde  et  dans  un  grand  nombre  de 
contrées  des  diverses  parties  du  monde. 

Étiologie  et  pathologie.  —  Pah.\site.  —  11  est  peu 
répandu  dans  le  sang  (2).  Habituellement  chaque  globule 

(1)  Mutas,  Contribution  h  rétiide  Ac  la  piroplasmose  ovine  (Carceag) 
(Archivin  veterinaria,  19(ll,  p.  .")Ui. 

(i)  Le  sang  frais  est  examiné  pur  ou  niélangé  h  projmrtions  égales  à  du 
sérum  |)l)ysiologique,  en  ayant  soin  de  luter  la  lamelle  A  la  pai-affine  pour 
empêcher  lévaporation  du  liquide:  on  voit  cxceplionnellement  à  la  périphérie 
de  la  préparation,  et  h  une  température  consiante  de  :!7»-39o,  les  globules 
infectés  s'agiter  et  manifester  des  mouvements  de  roulement.  L'examen  du 
sang  coloré  donne  de  meilleurs  résultats;  le  corps  protoplasmique  du  para- 
site se  colore  en  lileu  et  le  noyau  en  rouge. 
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infecté  ne  renferme  qu'un  parasite  arrondi  ou  ovalaire  de 
1  [JL  à  1  a  et  demi  de  diamètre;  il  est  ordinairement  plus 
petit  que  celui  du  bœul'el  surtout  que  celui  du  chien.  Les 
dimensions  des  piroplasmes  du  type  bigeminum  sont  pro- 
portionnelles à  celles  des  globules  rouges  (fig.  58). 

Les  hématozoaires   renfermés  au  début  dans   les  glo- 
bules infectés  sont  presque    exclusivement    ronds;   mais, 
quand  la  maladie  est  parvenue  à  sa  période  culminante,  le 
parasite  isolé  et  arrondi  renfermé  dans  un  globule  possède 
un    prolongement     sem- 
blable   à  un  petit  pseudo-  ,''#*;      #-',      ;>;>-. 
pode   ou  flagellum.   Quel-  '^•''•'         ,•;•-'      Nsv 
que  fois    le    parasite   offre  ^ 
un  contour  irrégulier  ;  il             \:^>      ^S&<:'.     '.j^^- 
est    piriforme    quand    il                                              '^' 
y    en    a     deux    dans    le 

même    globule,   et     leur  ^^_       ^^       j^ 

réunion  s'opère  par  leurs  '^       vâ»î' 

extrémités  effilées.  Quand       /^^^         ■^■-         ..^^ 
ils  sont  nombreux  (4  à  6),      ^^        W      i^       |V) 
ils     sont     si     rapprochés     .,      ~„        d-     ,  d- 

^'^  V  ig.  o9.  —  FiropJasmos;  ovine.  Firo- 

qu'ils   semblent     n'en  for-  plasmes  du  mouton  aux  divers  stades 

mer  qu'un  et  sont  seule-        dévolution  (d'après  Motas). 
ment    séparés     par    une 

ligne  claire.  Les  parasites  extraglobulaires  sont  toujours 
piriformes  :  ils  sont  isolés  ou  accouplés  et  toujours  plus 
volumineux  que  ceux  de  l'intérieur  des  globules  ;  ils  ne 
sont  jamais  pigmentés  (fig.  59). 

Dans  les  préparations  colorées  à  la  thionine,  les  para- 
sites ronds  ont  l'aspect  d'un  anneau  à  centre  clair  et  à 
périphérie  fortement  colorée;  les  parasites  allongés  sont, 
au  contraii^e,  uniformément  colorés. 

Il  n'y  a  jamais  plus  de  la  moitié  des  globules  infectés  ; 
ils  sont  nombreux  au  moment  de  la  mort,  quand  celle-ci 
survient  très  rapidement;  ils  sont  très  rares  dans  les 
formes  lentes  et  bénignes. 
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Lo  foie,  la  raie,  sont  siirloul  riches  on  liéinalios  para- 
sitées. 

Leur  sfriicliire  n'est  déeelée  qu'après  coloration  par  la 
méthode  de  Honiano\vsky,deLavcran  oude  Motas.  L'héma- 
tozoaire est  formé  d'un  corps  protoplasmicpie  et  d'un 
noyau  rélégué  dans  les  formes  rondes  vers  la  périphérie 
fortement  colorée;  vers  la  grosse  extrémité  dans  les 
formes  allongées.  La  multiplication  s'effectue  par  bipar- 
tition; on  constate  aussi  des  formations  particulières. 
Toutes  les  tentatives  qu'on  a  faites  pour  cultiver  ce  piro- 
plasme  ont  échoué. 

La  virulence  du  sang  pris  sur  le  cadavre  s'éteint  progres- 
sivement et  rapidement  ;  il  est  (|uelquefois  dépoiu-vii 
d'activité  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  i\cliré  des 
vaisseaux  aseptiqiiement  et  maintenu  à  une  température 
de  15  à  18o,  il  conserve  son  activil(''  dix  à  (pialorze  jours  ; 
mais  cette  activité  diminue  peu  à  peu  et  disparait. 

Quand  le  sang  recueilli  a  été  pollué  par  des  microbes, 
il  perd  sa  virulence  cinqà  dixjoursaprès.  Une  température 
basse  comme  celle  d'une  glacière  permet  de  prolonger  sa 
conservation.  Pourtant  une  température  de  -43  ii  -44"  pen- 
dant ime  heure  ne  stérilise  pas  le  sang  ;  il  résiste  à  une 
température  de—  5à  —  6°  pendant  douze  heures  au  moins. 

Ce  liquide,  additionné  d'une  solution  de  citrate  oud'oxa- 
late  de  potasse  îi  25  p.  100,  perd  plus  rapidement  son 
activité  que  le  sang  pur  simplement  défibriné. 

Le  P.  ovis  est  spécifique  pour  le  mouton  ;  les  nrjneaiix sonl 
plus  sensibles  que  les  moutons  adultes  ou  Agés(l);  les 
races  améliorées  ne  sont  pas  plus  sensibles  que  les  races 
indigènes.  Qui^ndles  animaux  du  pays  résistent,  c'est  (pi'ils 
ont  fléjù  subi  une  atteinte  bénigne  qui  les  a  immunisés. 

TioiKs.  —  L'apparition  de  la  piroplasmose  ovine  du 
mois  de  mai  au  mois  de  novembre  chez  des  animaux 
couverts  de  tiques  faisait  présumer  le  rùle  pathogène  de 

{{)  Dans  la  fièvre  du  Texas,  on  constate,  au  contraire,  que  les  veaii.v  sont 
moins  sensibles  que  les  adultes. 
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ces  parasites.  Les  expériences  de  Motas  démontrent  nette- 
ment que  la  piroplasmose  est  inoculée  par  ces  tiques 
adultes  {Rhipicephalus  bursa).  Cette  tique  accomplit  toute 
son  évolution  sur  la  peau  du  mouton  depuis  la  phase 
larvaire  jusqu'à  ràp;e  adulte. 

Les  œufs  pondus  par  des  tiques  pleines  et  placés  à  une 
température  de  18  à  20°  dans  une  atmosphère  humide 
donnent  des  larves  hexapodes  qui  vivent  pendant  deux 
mois  et  demi  sans  éprouver  aucune  mue.  Si,  au  bout  de  ce 
temps,  elles  sont  appliquées  sur  des  moutons,  elles 
demeurent  attachées  jusqu'à  leur  développement  complet. 
Ces  larves  se  répandent  de  préférence  dans  les  régions 
dépourvues  de  laine  (aisselles,  prépuce,  pourtour  de  la 
vulve  et  de  l'anus,  ventre,  face  interne  des  oreilles).  Leur 
implantation  est  suivie  d'une  congestion  et  d'une  infilti-a- 
tion  légère  du  derme. 

Elles  grandissent  rapidement,  car,  au  bout  de  huit  jours, 
elles  ont  acquis  cinq  fois  leur  volume  primitif,  en  deve- 
nant ovoïdes  et  d'une  couleur  rouge  sombre  (Motas).  La 
durée  de  cette  évolution  varie  avec  le  lieu  d'élection  des 
larves,  c'est-à-dire  avec  l'intensité  de  leur  nutrition.  Les 
larves  immobiles  pendant  deux  à  quatre  jours  prennent 
l'aspect  de  petits  corpuscules  ovoïdes,  blancs;  puis  elles  se 
dépouillent  de  leur  cuticule  blanchâtre,  et  la  nymphe 
octopode  apparaît;  elle  offre  une  coloration  rouge-brique 
et  demeure  implantée  au  même  endroit;  elles  grandissent 
très  l'apidement  et  se  gorgent  de  sang.  Au  niveau  de  leur 
fixation,  le  derme  est  infiltré,  surélevé,  offrant  l'aspect  de 
petits  boutons  coniques,  légèrement  congestionnés,  dont  le 
sommet  est  occupé  par  le  parasite.  Les  moutons  ne  sont 
nullement  infectés  par  les  larves,  ni  par  les  nymphes  non 
sexuées  dont  la  dernière  mue  s'accomplit  en  trente  jours 
environ. 

Les  tiques  adultes,  déposées  sur  un  mouton  sain,  courent 
avec  une  rapidité  extrême  à  la  recherche  d'une  région 
propice;  les  femelles  recherchent  les  mâles  et,  parmi  ces 

23. 
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dernières,  celles  qui  ne  sont  pas  fécondées  périssent:  elles 
ne  se  nourrissent  pas.  Les  femelles  fécondées  grossissent 
rapidement;  elles  atteignent  la  fin  de  leur  évolution  en 
sept  à  huit  jours  ;  et,  entièrement  repues,  elles  se  déta- 
chent et  tombent.  L'évolution  totale  de  chaque  génération 
de  tiques  est  complète  en  trois  mois  environ. 

En  résumé,  les  tiques  adultes  sexuées  sont  les  seuls  agents 
de  transmission  de  la  piroplasmose  ovine.  A  cet  égard,  la 
piroplasmosê  ovine  se  comporte  comme  la  piroplasmose 
canine  (Lounsbury),  tandis  cpie  la  piroplasmose  bovine  peut 

être  transmise  par  les 
larvesiPound,  Kilborne. 
Koch  etLignières).  Dans 
lAfrique  du  Sud,  Am- 
bly  orna  hebrseum  esicon- 
sidéré  comme  un  agent 
de  transmission  de  la 
|iiro|jlasmose  du  inoii- 
lon  (lig.  ()0). 

L'hématozoaire  du 
carceag  est  héréditaire  ; 
il  se  transmet  par  les 
œufs  des  tiques  femel- 
les, qui  se  nourrissent 
du  sang  des  moutons 
malades. 
Le  piroplasme  éprouve  probablement  une  évolution  dans 
la  tique  pendant  ses  diverses  transformations,  à  partir  de 
l'œuf  jusiju'à  l'étal  adulte  sexué,  époque  à  laquelle  il 
devient  apte  à  infecter  les  animaux.  C'est  ce  cycle  évo- 
lutif ipii  perpétue  la  maladie;  il  n'est  pourtant  pas  indis- 
pensable pour  assurer  la  transmission  :  l'inoculation  de 
sang  pris  sur  un  animal  malade,  récemment  infecté, 
communi(iue  sûrement  la  maladie. 

L'injection  intraveineuse  de  sang  parasité  augmente 
tellement  l'activité   des  piroplasmes   (jue,    pour  tuer,    il 


rs/p/?s  du 
biiidpoit^r 


Amblvojnjita  vane<^alu/ji  c/* 

Kig.   00.    —   Face  dorsale    (d'après  Neu- 
iiiann)  (Grossi  :  6  fois  environ). 
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siiflit  dune  goutte  de  sang  diluée  dans  du  bouillon  (Motas). 

Lextension  de  la  maladie  est  subordonnée  à  celle  des 
tiques.  Toutes  les  conditions  climatériques  et  météoro- 
logiques qui  favorisent  révolution  et  la  multiplication  des 
tiques  déterminent  des  recrudescences  de  piroplasmose 
dans  les  pays  ou  règne  celte  maladie.  Les  terrains  à  tiques, 
comme  les  pâturages  humides,  les  marais  du  Danube,  les 
terrains  abandonnés  entretiennent  la  piroplasmose  d'une 
manière  endémique;  les  terrains  cultivés,  ensemencés  de 
fourrages  artificiels,  sont  indemnes  de  tiques  et  conséquem- 
ment  de  piroplasmose. 

Les  maladies  infectieuses,  comme  la  clavetée,  font  repa- 
raître les  piroplasmes  dans  le  sang  des  animaux  guéris 
(PasclienV 

Période  d'incubation. —  L'infection  spontanée  ou  déter- 
minée par  les  tiques  adultes  infectées  appliquées  sur  des 
animaux  sains  se  révèle  constamment  le  dixième  jour;  la 
températiu"e  commence  à  s'élever  le  septième  jour,  et  les 
hématozoaires  apparaissent  dans  le  sang  le  dixième  jour  : 
mais  la  piroplasmose  commence  à  devenir  manifeste  le 
troisième  jour  après  l'inoculation  de  10  centimètres  cubes 
de  sang.  L'augmentation  de  la  dose  de  sang  inoculé  diminue 
la  durée  de  la  période  d'incubation,  et  Ton  peut  constater 
quelquefois  la  présence  de  parasites  dans  le  sang  vingt- 
quatre  heures  après  l'inoculation. 

La  voie  d'introduction  du  sang  parasité  influe  sur  la 
période  d'incubation;  lessymptômes  apparaissent  quarante- 
huit  à  cinquante-six  heures  après  l'injection  veineuse  ;  ils 
se  montrent  plus  tardivement  après  l'injection  sous-cutanée 
de  la  même  quantité  de  sang  infecté.  Les  passages  succes- 
sifs augmentent  à  tel  point  l'activité  des  piroplasmes  qu'il 
suffit  d'injecter  dans  les  veines  une  seule  goutte  de  sang 
dilué  dans  du  bouillon  simple  pour  produire  une  maladie 
mortelle. 

La  période  d'incubation  est  généralement  d'autant  plus 
courte  que  le  sang  est  plus  frais  et  plus  riche  en  hémato- 
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zoaii'cs  ot  inoculé  en  (juantité  plus  considérable.  Les  ani- 
maux qui  s'infectent,  spontanément  sont  d'autant  plus 
nudadcs  qu'ils  sont  [jorlcui's  d"un  i)lus  grand  nombre  de 
ti([ii('s. 

Symptômes.  —  Les  malades  li'aînent  derrière  le  trou[ieau, 
avancent  lentement,  avec  [>récaulion,  marchent  en 
chancelant,  tant  leur  faiblesse  est  grande;  ils  tombent 
bientôt  et  se  relèvent  péniblemeni  ;  il  j  en  a  qui  ne  se 
relèvent  jamais;  ils  allongent  le  cou,  poussent  des  gémis- 
sements et  meux-ent  dans  cette  position.  Ceux  qui 
se  remettent  debout  sont  profondément  tristes;  ils  ne 
paissent  plus;  ils  ont  le  dos  voussé  et  sont  secoués  par 
des  frissons  et  des  treud)lemenls  musculaires  qui  dénon- 
cent d'emblée  le  caractère  fébrile  de  la  maladie.  Ce  signe 
offre  plus  ou  moins  d'intensité  suivant  que  la  piroplasmose 
affecte  une  forme  grave  ou  une  forme  bénigne. 

1°  Forme  grave.  —  La  température  s'élève  progressive- 
ment dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  après  l'inocula- 
tion et  atteint  souvent  i;*»  et  même  42°, 2.  Cette  élévation 
s'effectue  par  poussées  accompagnées  de  légères  rémis- 
sions. La  courbe  thermique  se  maintient  pendant  quatre 
il  cinq  jours,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  mort  du  sujet;  mais 
il  est  commun  d'observer,  à  ce  moment,  la  chute  brusque 
de  la  température  et  de  voir  l'animal  mourir  en  hypo- 
thermie; on  constate  d'ailleurs  des  oscillations  considé- 
rables de  la  température. 

L'hyperthermie  est  toujours  en  rapport  avec  le  degré  de 
multiplication  des  parasites  dans  le  sang,  l'iiypolliermie 
avec  leur  diminution  de  nombre  ou  leur  disparition. 

La  tristesse  accompagne  la  fièvre;  les  moutons  malades 
tiennent  la  tête  penchée,  les  oreilles  basses;  les  yeux  sont 
ternes;  la  sensibilité  générale  est  diminuée;  les  malades 
sont  insensibles  aux  excitations  extérieures;  ils  se  laissent 
prendre  sans  faire  le  inoindre  elTort  pour  s'enfuir.  Parfois 
on  constate  une  parésie  du  train  postérieur  suivie  même 
d'une  véritable  paralysie  complète  résultant  uniquement 
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de  la  faiblesse  généi'ale.  Couchés  sur  le  côté,  la  tète 
allongée,  les  malades  poussent  de  lamentables  gémisse- 
ments et  grincent  des  dents. 

Les  troubles  digestifs  sont  eux-mêmes  très  accusés  ; 
l'inappétence  est  marquée  dès  le  début;  l'animal  rumine 
d'une  manière  intermittente,  éprouve  des  coliques  consé- 
cutives à  la  constipation.  Les  excréments  durs,  petits,  réu- 
nis en  conglomérats,  sont  d'abord  coiffés  d'une  couche 
abondante  de  mucosités;  ils  deviennent  bientôt  mous, 
diarrhéiques  et  même  dysentériques.  On  constate  des 
épreintes  et  du  ténesme  dans  beaucoup  de  cas  ;  mais,  dans 
d'autres,  les  troubles  digestifs  font  à  peu  près  défaut. 

Les  muqueuses  sont  congestionnées  au  début  ;  les  con- 
jonctives s'infiltrent  et  présentent  quelquefois  une  teinte 
safranée  ;  elles  s'anémient  vers  la  fin  de  la  maladie;  alors 
aussi  une  bave  abondante  et  écumeuse  s'écoule  de  la 
bouche.  La  peau  revêt  quelquefois  une  teinte  jaune  pâle 
plus  ou  moins  terne. 

La  respiration  s'accélère  ;  on  compte  quarante  à  soixante 
mouvements  respiratoires  à  la  minute  ;  elle  est  profonde, 
djspnéique,  asphyxique;  on  constate  parfois  de  véritables 
accès  de  suffocation. 

La  circulation  est  troublée  par  la  déglobulisation  ;  on 
compte  140  à  150  pulsations  à  la  minute  ;  le  pouls,  plein  au 
début,  devient  petit,  filant,  presque  imperceptible;  les  batte- 
ments cardiaques  sont  moins  intenses  qu'à  l'état  normal. 
Le  sang  devient  rouge  clair  ;  il  se  coagule  plus  difficilement 
en  dehors  des  vaisseaux  et  est  plus  difficile  à  défibriner; 
le  coagulum  est  mou  et  peu  rétractile. 

Le  nombre  des  globules  du  sang  décroît  progressivement  ; 
il  tombe  ordinairement  de  8000  000  à  4000  000;  ce  chiffre 
peut  même  se  réduire  h  2000000  sans  jamais  tomber 
aussi  bas  que  dans  la  piroplasniose  bovine.  Ceux  qui 
résistent  à  cette  destruction  parasitaire  sont  extrêmement 
altérables  ;  ils  subissent  une  véritable  hémolyse  dans  le 
sérum   habituel   (chlorure   de  sodium  à  7  p.  1000).   11  est 
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probable  que  celle  fragilité  particulière  des  globules  rouges 
a  toujours  lait  exagérer  l'intensité  réelle  de  la  déglobi'.- 
lisalion. 

L'hémoglobine  subit  une  décroissance  parallèle  à  la 
diminution  des  globules  l'ouges;  elle  descend  de  13-14  p.  iOO 
à  7-8  p.  100  dans  la  période  agonique. 

Le  sérum  sanguin  présente  un  reflet  légèrement  icté- 
rique  ;  il  devient  hémoglobinrmique  quand  la  déglobuli- 
salion  est  très  prononcée. 

ïJurine  diminue  de  quantité  dès  le  début,  et  Ion  constate 
une  anurie  presque  complète  vers  la  fin  de  la  maladie. 
Son  changement  de  coloration  trahit  de  bonne  heure 
l'altération  du  sang  ;  elle  olTre  une  teinte  analogue  à 
celle  d'une  infusion  de  thé,  ou  une  couleur  rouge  clair, 
bientôt  la  couleur  du  rhum  :  elle  n'est  jamais  aussi  foncée 
que  dans  la  piroplasmose  bovine  ou  canine.  On  n'y  découvre 
jamais  de  globules  rouges;  il  y  a  seulement  de  l'hémoglo- 
bine, de  l'albumine  et  des  pigments  biliaires. 

Marche.  —  L'évolution  de  la  maladie  ne  dépasse  pas 
dix  jours;  elle  est  en  moyenne  de  six  jours. 

La  Wîor^  survient  habituellement  deux  à  trois  jours  après 
l'apparition  des  parasites  dans  les  globules.  Les  animaux, 
en  décubitus  latéral  complet,  grincent  des  dents,  font 
entendre  des  plaintes,  bavent,  respirent  péniblement. 
s'alVaiblissenl  graduellement,  présentent  un  pouls  de  [dus 
en  plus  filant  et  succombent  dans  le  collapsus  avec 
refroidissement  complet  des  extrémités. 

2° Forme  bénigne. —  Les  symptômes  sonl  tellement 
effacés  ([u'ils  passent  souvent  inaperçus  ;rhyperthermie  fait 
souvent  défaut,  l'état  général  est  à  peine  modifié;  rauéniie 
progressive  constitue  le  symptôme  le  plus  caractéristique 
de  l'infection  globulaire.  On  ne  peut,  en  eifel,  découvrir 
des  hématozoaires  dans  leur  intérieur;  on  ne  constate  ni 
globules  nucléés,  ni  formes  anormales  comme  dans  la 
piroplasmose  canine  ;  il  y  a  rarement  de  l'hyperleucocytose. 
surtout  des  mononucléaires  (Molas). 
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Lésions.  —  Les  cadavres  sont  amaigris,  la  peau  décolorée 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  présente  quelques  suffusion: 
sanguines  au  niveau  de  la  tète,  de  l'encolure  et  à  la  face 
interne  des  cuisses;  les  muscles  sont  pâles,  mous,  et 
exhalent  une  odeur  spéciale. 

Le  tube  difiestif  estle  siège  de  congestions  limitées  ou  de 
pétéchies  au  niveau  des  plis  de  la  caillette,  du  duodénum, 
de  l'intestin  grêle,  du  caecum  et  principalement  du  rectum  ; 
il  n'est  pas  très  rare  d'y  constater  de  véritables  hémorragies 
et  des  caillots  sanguins. 

La  muqueuse  gastro-intestinale  est  infiltrée,  enflammée; 
la  muqueuse  rectale  est  le  siège  d'escarres  consécutives 
à  des  hémorragies.  Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est 
également  hyperplasié  et  légèrement  infiltré.  Le  gros 
intestin  renferme  souvent  des  matières  fécales  dures, 
recouvertes  de  mucus  ou  de  sang. 

La  rate  est  hypertrophiée  ;  elle  est  plus  bombée  et  plus  molle 
qu'à  l'état  normal;  les  corpuscules  de  Malpighi  sont  plus 
volumineux  ;  l'examen  microscopique  y  révèle  une  infiltra- 
tion périvasculaire  et  des  amas  de  pigment  jaune  brunâtre. 

Le  foie  pâle,  jaunâtre,  ou  congestionné  par  stase,  est 
généralement  friable  et  dégénéré;  les  cellules  hépatiques 
nécrosées  sont  granuleuses  ou  graisseuses.  La  vésicule 
biliaire  est  remplie  de  bile  épaisse,  grumeleuse  ou  sirur 
peuse,  souvent  très  foncée. 

Les  reins  pâles  ou  congestionnés  se  laissent  facilement 
décapsuler:  leur  coupe  offre  une  surface  mate;  le  tissu  est 
mou.  Au  mici'oscope,  on  constate  la  destruction  des  glo- 
mérules  transformés  en  une  masse  hyaline  ou  granuleuse 
partiellement  colorable.  L'espace  compris  entre  la  capsule 
de  Bowman  et  le  glomérule  est  dilaté.  L'épithélium  des  tubes 
urinifères  est  dégénéré  et  remplit  la  lumière  des  canaux. 

Un  pigment  fin  et  noirâtre  occupe  le  protoplasma  des 
cellules  épithéliales;  il  est  principalement  accumulé  dans 
les  tubes  droits  et  surtout  dans  la  substance  corticale;  il 
est  disposé   en  amas  au   voisinage  des  glomérules.  Les 
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lésions  dégénérât ivcs  cl  inflammatoires  des  reins  expliquent 
l'anémie  finale. 

La  vct^sic  est  généralement  vide  et  rétractée. 

Diagnostic.  —  Le  caractère  infectieux  de  la  maladie, 
son  apparition  k  époque  fixe,  commençant  au  mois  de  mai 
pour  durer  jusqu'en  novembre,  l'existence  d'un  grand 
nombre  de  tiques  cliez  tous  les  malailes  permettent 
d'établir  le  diagnostic. 

Le  charbon  bactcridicn  se  distingue  de  la  piroplasmose 
par  la  congestion  intense  des  muqueuses,  l'hématurie,  la 
dysenterie  et  la  mort  rapide  de  tous  les  malades.  D'ailleurs 
l'examen  microscopique  du  sang  des  animaux  qui  viennent 
de  mourir  lait  découvrir  l'existence  des  bacléridies  carac- 
lérisli(|uçs. 

Pronostic.  —  Cette  maladie  l'ail  disparaître  des  troupeaux 
entiers  de  la  vallée  du  Danube  et  tue  en  Amérique 
jusqu'à  80  p.  100  des  animaux  malades.  Dans  diverses 
localités,  on  a  même  été  obligé  de  renoncer  à  l'élevage  du 
iiioulon.  On  la  combat  par  les  mêmes  moyens  que  les 
piroplasmoses  des  bovi'lés. 

IV.  —  PORC. 

La  piroplasmose  du  porc  est  une  maladie  rare,  carac- 
térisée par  la  présence  de  itiro|>-lasmos  de  forme  ronde 
ou  annulaire  dans  les  globules  rouges.  Signalée  par 
Kowalewski,  elle  passe  généralement  inaperçue  ou  est 
confondue  avec  diverses  maladies  infectieuses,  comme  la 
pneumo-entérito. 

Les  sym[)lômcs  consistent  dans  de  la  fièvre  avec  une 
température  de40"etdes  alternatives  de  constipation  etde 
diarrhée,  de  l'amaigrissement;  l'état  général  s'améliore  au 
bout  de  cinq  t\  six  jours  et  l'animal   finit  par  se  rétablir. 

Traitement.  —  On  utilise  principalement  l'atoxyl  et  la 
quinine. 
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V.  —  CHIEN. 

La  piroplasmose  canine  est  une  maladie  aussi  fréquente 
dans  noti'e  pays  que  dans  les  colonies.  Son  parasite  est 
reconnu  en  1893  par  Piana  et  Galli  Valerio:  il  est  retrouvé 
en  1899  par  Hutcheondans  l'enzootie  permanente  de  lièvre 
malarique  qui  sévit  au  Cap;  Carrington  Purvis  lassimile 
au  Piroplasma  bigeminum;  Koch  l'étudié  dans  l'Afrique 
orientale;  Celli  en  Lombardie;  Marclioux  au  Sénégal; 
Leblanc,  iN'ocard,  Almy  et  Motas  (1901-1902)  en  France; 
Robertson,  Lounsburv  au  Cap;  Memmo.  Martoglio  et 
Adami  en  Érytbrée;  Wilbert  dans  l'Afrique  occidentale. 
Les  chiens  sont  décimés  par  la  piroplasmose  dans  le  nord- 
ouest  de  l'Afrique  orientale  (Leupoldt)  ;  c'est  une  maladie 
fréquente  chez  les  chiens  indigènes  comme  chez  les  chiens 
importés  du  Tonkin  (Mathis),  des  Indes  (Webb).  du  Caire 
(Piot-Bey). 

Réceptivité.  —  Le  Piroplasma  canis  n'a  pu  être  transmis 
au  renard  (Nuttall  et  Graham-Smith)  ni  au  chacal 
dans  la  région  sud-africaine.  Le  chien  seul  est  vulnérable; 
il  est  d'autant  plus  sensible  qu'il  est  plus  jeune;  une  goutte 
de  sang  virulent  tue  un  chien  de  deux  à  douze  se- 
maines; 1  centimètre  cube  est  nécessaire  pour  infecter 
sûrement  un  adulte.  La  race  n'a  aucune  influence  sur  la 
réceptivité. 

Cette  piroplasmose  est  spéciale  au  chien;  toutes  les 
autres  espèces  sont  entièrement  réfractaires  (1). 

Étiologie.  —  Parasite.  —  Le  P.  ca;*«i  affecte  deux  formes  : 
1°  les  formes  rondes  et  amiboïdes,  qui,  par  une  sorte  de 
bourgeonnement,  donnent  un  certain  nombre  de  germes 
(c'est  le  cycle  schizogonique)  ;  2°  les  formes  en  poires 
différenciées  sexuellement,  qui  se  divisent  longitudinale- 
rnent  en  deux  et  constituent  les  germes  sexués,  mâles  et 
femelles  (gamétogonie). 

(I)  Suivant  Lounsburv,  tous  les  carnivores  (lion,  tigre,  léopard,  loup, 
chien  et  chat)  contractent  Cette  maladie. 
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Leur  transmission  est  possible  non  seulement  par  la 
voie  héréditaire,  mais  encore  fle  stade]  à  stade  :  l'adulte 
pouvant  inoculer  les  germes  issus  des  parasites  ingérés  par 
la  nymphe  (Christophcrs)  (fig.  61). 

Les  tentatives  de  culture  de  ce  parasite  ont 
échoué;  on  voit  seulement  apparaître,  dans  le  sang 
défibriné  contenant  les  parasites,  des  formes  assez 
volumineuses,  allongées,  avec  des  prolongements  radiaux 


Fig.  61.  —  Piroplasma  caiiis  et  son  cycle  (S.  R.  Chrislophers). 

1,  accroissement  des  parasites  dans  le  sang  ;  2,  élimination  d'une  partie  du 
protoplasma  ;  3,  corps  en  massue  ;  4,  5,  6,  transfoiniation  de  la  massue  en 
une  grosse  masse  arrondie;  7,  sporoblasles  A  noyaux  rétractés  ;  S,  sporozoïles 
avec  masse  de  chromatine  dérivant  des  sporoblastes. 


analogues  à  colles  qu'on  observe  chez  les  tiques  (Kleine. 
Nuttall  et  Graham-Smilh)  (tîg.  62). 

RÉSISTANCE  DU  PARASITE.  —  Lc  sang,  placé  purement  à 
l'abri  de  la  lumière  dans  une  cave,  conserve  toute  sa 
virulence  pendant  vingt-cinq  jours  en  hiver,  quatorze  jours 
environ  eu  été.  Il  devient  inactif  après  un  chauffage  d'une 
demi-heure  à  50°,  d'une  heure  à  45»;  il  résiste  à  la 
congélation  de  —  8"  à  —  15°  pendant  dix  jours  environ. 

Le  sang  piroplasmè  n'est  plus  infectant  après  un  contact 
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de  quinze  à  trente  minutes  avec  une  solution  de  la  couleur 
Mesnil  et  Nicolle  Cl  à  o  p.  100  (1). 
Mode  d'infection.  —  Le  sanç^  est  le  milieu  de  culture  et 


Fig.  62.  —  Piroplasma  canis  (frottis  de  sang^. 

1,  piroplasme  présentant  une  deusième  masse  karyosoraique,  «  ;  2,  multi- 
plication, forme  en  poire,  apparition  d'une  vacuole  centrale;  3,  la  vacuole 
s'agrandit  et  conduit  à  une  forme  en  bissac  (4);  ;  5.  parasites  accrus,  présen- 
tant de  fins  flagelles  s'inse'rant  sur  des  grains  de  chroniatine  (d'après  BreinI 
et  Edward  Hindle)  (Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1900,  p.  909). 

le  produit  virulent  par  excellence;  ses  globules  sont 
particulièrement  infectés  au  niveau  des  capillaires  des 
parenchymes  (reins,  rate,  foie,  moelle  osseuse,  poumon, 
cœm',    ganglions    de    la    muqueuse    intestinale)  :    il    est 


(1)  .Mario  Lévi,  Délia  Vida  (Bull,  de  l'Institut  Pasteur,  1908,  p.  33). 
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boaticoiip  plus  riche  en  parasites  dans  la  forme  aiguë  que 
dans  les  formes  subaigucs  ou  chroniques. 

Les  parasites  endoglobulaires  éprouvent  des  mouvements 
amiboïdes;  ils  sortent  des  globules  en  les  détruisant, 
subissent  des  déformations  multiples  quand  ils  sont  en 
liberté;  on  peut  suivre  leurs  tentatives  pour  pénétrera 
l'intérieur  d'un  globule  :  un  corps  piriformc  qui  vient  de 
quitter  un  globule  pénètre  dans  un  autre  et  s'y  arrondit  ;  puis, 
au  bout  d'un  certain  temps,  présente  une  mobilité  amiboïde 
assez  grande  et  croît.  Plus  tard,  il  reprend  une  forme  en 
poire.  Alors  il  se  divise  ou  bien  dans  le  même  globule  ou 
bien  dans  un  autre  (Nuttall  et  Graham-Smitli). 

Le  virus  est  puisé  dans  le  sang  des  animaux  infectés  par 
les  tiques  et  conservé  par  ces  ixodes;  les  femelles  repues 
de  ce  sang  tombent  au  moment  de  la  ponte  et  transmettent 
leurs  piroi)lasmes  à  leurs  descendants. 

Les  ixodes  ne  peuvent  accomplir  toute  leur  évolution 
chez  le  même  hôte  ;  les  larves  tombent  à  chacpie  mue  et 
doivent  retrouver  un  nouvel  hôte. 

Quelles  sont  les  tiques  qui  assurent  le  développement  du 
«  Piroplasma  canis  »  .' 

Les  ditTérentes  espèces  et  tiques  qui  servent  d'hôte  au 
piroplasme  sont  :  dans  l'Afrique  australe,  Hœmaphysalis 
Lcac/ii  (Lounsbury);  à  .Madras,  le  likipiccphalus  samjuineus 
(Christophers)  (1);  en  France,  le  Dermacentor  reticulatus 
(fig.  63). 

Le  Rhipicephalus  sanguineus  change  iThôte  en  passant 
d'un  stade  à  l'autre.  Les  jeunes  larves  se  rassemblent  en 
essaims  de  milliers  d'individus  qui  passent  en  bloc 
sur  le  rliicii  ;  quand  elles  sont  gorgées,  elles  se  détachent 
et  donnent  des  nymphes  qui  cherchent  un  nouveau  cAie», 
où  elles  se  gorgent  à  leur  tour  pour  s'en  détacher  aussi 
et  donner  l'iidnltc,  (''gaiement  jjarasite  du  c/ilfii.  Les  tiques 


(1)  Christophers,  /iiill.  de  I7ns/itut  Pasteur,  1008,  p.  3i'8  —  NuUall  a 
pu  infeeler  trois  chieiin  avec  des  tiques  adultes  (/lirmaphysalis  Li  arlii)  âgées 
de  six  nuis  et  filles  de  tiques  ayant  piqué  des  chirns  infectés. 
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filles  nées  de  mères  prises  sur  des  chiens  infectés  sont 
capables,  arrivées  à  l'état  nyniphal  ou  adulte,  d'infecter 
des  chiens  neufs. 

Période  d'incubation.  —  La  période  d'incubation  varie 
cliez  les  jeunes  diiens  de  Irente-six  heures  à  sept  jours  : 


j^.«. 


FiiT.  63. 


JJermacenfor  re/icii/ritiis  niàle.  Face  ventrale  (d'après  Salinoii 
et  Stiles). 


il  y  a  des  animaux  très  jeunes  qui  succombent  quelquefois 
quarante  heures  après  l'inoculation  sous-cutanée  intra- 
musculaire, ou  intrapéritonéale  ;  ils  résistent  trois  jours 
en  moyenne  ;  ils  tombent  malades  à  la  fin  du  deuxième  jour 
dans  l'injection  veineuse  et  meurent  le  quatrième  ou  le 
cinquième  jour.  La  maladie  se  prolonge   beaucoup  plus 
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chez  les  chiens  adultes,  qui  sont  beaucoup  plus  résistants. 

La  période  dincubation,  à  la  suite  do  l'infection  natu- 
relle, est  de  cinq  à  sept  jours,  et  l'évolution  de  la  maladie 
dure  do  trois  ti  soixante-dix  jours  (Matins)  (1). 

Symptômes.  —  Cette  maladie  évolue  sous  deux  formes 
i)ien  distinctes  :  la  forme  aiguë  et  la  forme  chronique. 

lo  Forme  aiguë.  —  Son  ajiparition  est  marquée  par  une 
fièvre  intense  et  tout  l'appareil  sjndromique  qui  l'accom- 
pagne :  la  température  atteint  ou  dépasse  40°,5  ;  l'animal 
est  triste,  présente  des  tremblements  marqués  ;  il  demeure 
couché  dans  un  coin,  indifférent,  sourd  aux  appels  de  son 
maître;  il  a  le  nez  sec  et  manifeste  une  inappétence  com- 
plète. Cet  état  fébrile  ne  résiste  pas  à  la  désintégra- 
tion globulaire  opérée  par  les  piroplasmes  ;  il  est  remplacé 
au  bout  de  deux  à  trois  jours  par  le  syndrome  hémoglobi- 
nurie  :  les  parasites  qui  quittent  les  globules  les  désa- 
grègent, mettent  l'hémoglobine  en  liberté,  d'où  résultent 
l'abaissement  de  la  température  et  l'altération  des 
muqueuses  et  des  urines.  La  température  tombe  brusque- 
ment au-dessous  de  la  normale,  vers  37°,  35°  ou  plus  bas 
encore:  sa  descente  s'effectue  graduellement,  quelquefois 
avec  des  oscillations  (2). 

\j'iiri>ie,  albumineuse  dès  le  commencement  de  l'inva- 
sion [)arasitaire,  devient  rose,  rouge  foncé  ou  noire  comme 
du  marc  de  café;  elle  renfei'me  jusqu'à  3..j  p.  dOO  d'hémo- 
globine sans  globules  rouges. 

La  crise  hémoglobinuriciue  commence  d'ordinaire  peu 
après  l'apparition  des  parasites  endoglobulaires;  dans  les 
cas  suraigus,  chez  les  très  jeimes  chiens  notamment,  elle 
persiste  jusqu'à  la  mort  :  on  trouve  la  vessie  distendue  par 
une  urine  noire  comme  du  jus  de  pruneau.  Quand  la 
maladie  dure  longtemps,   l'iuîmoglobinurie   disparaît,  et 

(1)  Mathis,  UiiU.  de  l'IiislUiil  Pasteur,  1909,  p.  1030. 

(2)  Chez  les  très  jeunes  chiens,  qui  succombent  à  l'infection,  l'hyperthermie 
(lu  début  fait  souvent  défaut  ;  la  température  commence  <i  baisser  dès  l'appa- 
rition des  parasites  intraglobubiires. 
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l'urine  redevient  jaune  l'oncé,  parfois  nettement  ictérique. 
Quelquefois  ce  symptôme  est  si  fugace  qu'il  passe  ina- 
perçu ;  on  l'observe  dans  les  deux  tiers  des  cas.  L'urine 
est  peu  abondante,  à.  réaction  acide  ;  elle  renferme 
encore  des  pigments  biliaires,  une  proportion  énorme 
d'urée  pendant  l'accès  fébrile  (54  à  95  grammes  par 
litre);  on  j  découvre,  ordinairement,  du  sucre  ou  des 
composés  glycosuriques.  Glycosurie  et  azoturie  évoluentpa- 
rallèlement  avec  l'hyperthei-mie  et  les  autres  troubles  uri- 
naires.  Au  fur  et  à  mesure  que  l'hyperthermie  diminue,  que 
l'urine  se  décolore,  que  les  pigments  biliaires  et  l'albumine 
disparaissent,  on  voit  le  taux  de  l'urée  s'abaisser  peu  à  peu 
jusqu'à  la  normale,  en  même  temps  que  l'élimination  des 
li^^drates  de  carbone  décroît  jusqu'à  disparition  com- 
plète (1). 

Les  muqueuses  pâlissent  dès  le  commencement  de  la 
destruction  globulaire  ;  elles  deviennent  foncées  sous 
l'influence  de  l'anoxyhémie  et  revêtent  quelquefois  une 
teinte  violacée;  elles  deviennent  ictériques  quand  l'excès 
d'hémoglobine  mise  en  liberté  et  convertie  en  pigments 
biliaires  par  le  foie  ne  trouve  pas  dans  le  rein  une  voie 
suffisante  d'élimination.  L'ictérc  urinaire  ne  fait  jamais 
défaut;  mais  Y  ictère  cutané  n'est  bien  appréciable  que 
dans  la  moitié  des  cas.  Son  apparition  dénonce  une 
destruction  globulaire  intense,  accompagnée  fréquemment 
de  néphrite  ;  elle  est  toujours  suivie  d'une  hypothermie  et 
(l'une  faiblesse  extrême  résultant  de  l'anémie  et  de  l'intoxi- 
cation biliaire. 

Le  sang  est  pâle,  séreux;  sa  coagulation  est  tardive;  le 
caillot  est  plus  mou  et  moins  foncé  qu'à  l'état  normal. 

Le  sérum  est  rougeâtre  et  se  fonce  de  plus  en  plus  ; 
il  devient  jaune  foncé  avec  un  reflet  verdâtre  quand  il  y  a 
ictère. 

Les  hématies  offrent  un  diamètre  supérieur  d'un   tiers 

(1)  Maignon,  Glycosurie  et  azoturie  dans  la  piroplasniose  canine  (Bull,  de 
la  Soc.  de  sciences  vétér.,  1903,  p.  237). 
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OU  même  de  doux  tiers  à  celui  des  globules  normaux. 
Elles  sont  plus  pâles;  on  y  trouve  une  quantité  anormale 
de  globules  nucléés.  Leur  nombre  descend  de  G 500  000  ou 
7000000  par  millimètre  cube  h  2  000000  et  même  au- 
dessous. 

Les  leucocytes  polynucléaires  se  multiplient;  leur  nombre 
est  triple  ou  (juadruple  de  celui  qu'on  observe  normale- 
ment. 

Le  pouls  est  vile  (140  à  100  pulsations  par  minute); 
il  est  petit,  fdilorme,  inexplorable  par  affaiblissement  du 
cœur. 

La  respiration  est  accélérée  (30  à  -48  par  minute), 
pénible,  haletante  et  souvent  plaintive. 

L'animal  refuse  tout  aliment;  il  demeure  inerte,  replié 
sur  lui-même  au  fond  de  sa  niche,  vomissant  quelquefois 
des  matières  muqueuses  et  biliaires.  Lapalpalion  du  ventre 
peut  révéler  l'hypertropliie  de  la  raie. 

La  marche  est  gênée,  pénible,  titubante;  le  train 
postérieur  est  parésié  ou  paralysé  par  faiblesse  ;  la  sensi- 
bilité est  atténuée  ou  éteinte  ;  l'animal  tombe  dans  le  coma 
et  meurt  habituellement  comme  les  iclériques,  sans  faire 
un  mouvement. 

L'évolution  est  rapide  ;  la  plupart  des  malades  succom- 
bent deux  à  trois  jours  après  l'apiiarilion  des  premiers 
symptômes. 

2°  Forme  cUroniqiic.  —  I^a  forme  chronique  se  remarque 
chez  les  chiens  adultes  ou  ûgés,  qui  sont  infiniment  plus 
résistants  que  les  jeunes.  Elle  est  caractérisée  au  début 
par  un  accès  fébrile  peu  accusé,  (jui  dure  deux  à  trois  jours 
à  peine  ou  qui  passe  souvent  inaperçu;  la  lempéi'aiure 
s'élève  parfoisjusqu'à  40°  et  s'y  maintient  pendant  deux  jours 
environ,  pour  revenir  ensuite  à  la  normale. 

Les  ascensions  thermiques  ultérieures  sont  moins 
prononcées  ou  font  défaut.  Dès  que  la  |»ériode  d'invasion 
est  passée,  la  maladie  est  prescjue exclusivement  caractérisée 
par  une  anémie  profonde.  Les  muqueuses  deviennent  très 
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pàlos  ou  exsangues  comme  à  la  suite  d'une  hémoiTagie 
abondante.  Le  nombre  des  bématies  s'abaisse  au-dessous  de 
2000000:  le  taux  de  l'hémoglobine  ne  descend  jamais 
autant  que  dans  la  forme  aiguë  ;  le  nombre  des  globules 
blancs  est  très  élevé  ;  l'hyperleucoc^'tose  intéresse  égale- 
ment les  mononucléaires  et  les  polynucléaires;  on  peut 
observer  une  action  phagocvtaire  très  intense  de  la  part 
des  mononucléaires  dans  la  période  qui  suit  l'accès  fébrile  : 
ces  leucocytes  apparaissent  bourrés  de  globules  rouges 
parasités. 

L'urine  demeure  généralement  jaune,  limpide;  elle 
renferme  un  excès  d'urée  ;  il  y  a  du  sucre,  pendant  la 
période  fébrile,  de  l'albumine  en  petite  quantité,  des 
pigments  biliaires  ;  elle  est  rarement  hémoglobinurique. 

L'ictère,  peu  appréciable  au  niveau  des  muqueuses, 
est  seulement  urinaire. 

Les  animaux  sont  profondément  tristes  ;  ils  ont  la  peau 
sèche,  le  poil  piqué  ;  ils  sont  maigres  et  réagissent 
à  peine  aux  excitations  ;  leur  sensibilité  est  atténuée  ;  ils 
restent  indéfiniment  immobiles,  l'œil  fixe  à  la  même 
place.  Cet  état  général  nous  permet  souvent  de  reconnaître 
la  maladie  à  une  période  avancée,  dépourvue  de  toute 
manifestation  fébrile. 

L'évolution  de  cette  forme  est  très  lente;  les  symptômes 
persistent  pendant  trois  à  six  semaines;  puis  on  voit 
l'appétit  renaître,  lesglobules  se  reconstituer,  les  muqueuses 
reprendre  leur  coloration  et  l'animal  récupérer  ses 
forces  ;  il  n'est  guéri  qu'en  apparence;  les  parasites  qui  ont 
envahi  le  sang  ne  le  déshabitent  plus;  on  peut  les  y  re- 
trouver deux  ans  après  le  premier  accès  fébrile.  Cependant 
l'organisme  en  triomphe  ;  il  les  supporte  sans  en  souffrir 
sérieusement  ;  la  guéi'ison  paraît  complète  au  bout  de 
quelques  mois. 

Diagnostic.  —  L'existence  de  tiques  sur  un  chien  ané- 
mique, hémoglobinurique  ou  ictérique,  fait  soupçonner  la 
maladie;   l'apparition  brusque  de  ces  troubles   chez  des 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VL  24 
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chiens  qui  viennent  de  chasser  dans  les  forêls  et  les  brous- 
sailles permet  de  diagnostiquer,  presque  à  coup  sûr,  la  piro- 
plasmose.  Le  diagnostic  devient  définitif  quand  on  a 
reconnu,  par  l'examen  microscopique,  la  présence  du  para- 
site endoglobulaire.  Une  gouttelette  de  sang  étalée  en 
couche  mince  sur  une  lame,  étant  séchée  et  fixée  par 
l'alcool  absolu  ou  par  l'alcool  et  l'éther,  est  colorée  par  la 
thionine  phéniquée  de  Nicolle  (1),  ou  par  les  procédés 
de  Laveran,  de  Romanowskv.  On  peut  alors  apercevoir,  à 
un  fort  grossissement,  un  parasite  dans  chaque  globule; 
mais,  dans  les  formes  aiguës,  il  n'est  pas  rare  de  trouver 
deux,  quatre,  six,  huit  et  douze  parasites  dans  le  même 
globule  (2)  ;  ils  sont  introuvables  ou  n'apparaissent  que 
sur  les  bords  de  la  préparation  dans  les  formes  chroniques. 

Anatomie  pathologique.  —  La  peau  et  le  tissu  con- 
jonctif  sous-cutané  olfrcnt  une  teinte  jaune  ictérique  très 
prononcée  dans  la  forme  chronique. 

Le  tube  digestif  est  dépourvu  do  lésions,  ou  offre  seule- 
ment celles  d'un  gastro-duodénite  peu  intense. 

La  rate  a  triplé  ou  quadruplé  de  volume  dans  les  formes 
lentes;  elle  s'étend  le  long  de  l'hjpocondrc  jusqu'au 
sternum  ;  elle  offre  une  coloration  foncée,  une  friabilité 
anormale;  la  pulpe  rougit  au  contact  de  l'air  et  est  très 
riche  en  hématozoaires. 

Le  foie  est  congestionné  ;  il  a  l'aspect  du  foie  cardiaque 
ou  est  à  peu  près  normal  ;  la  vésicule  biliaire  est  distendue 
par  une  bile  sirupeuse;  les  cellules  sont  surchargées  de 
pigment  sanguin. 

Les  reins  sont  extrêmement  congestionnés;  la  capsule 
est  peu  adhérente;  la  surface  du  parenchyme  est  couverte 
de  taches  hémorragiques;   la    couche  corticale  apparaît 

(1)  Tliioniiie 1  gramme. 

Acide  plu'nique  )<ur 3  grammes. 

Alcool  à  950 Il)  centimètres  cubes. 

Eau  distillée 90  — 

(2)  Nocard  et  .Motas,  Conlribulioii  à  l'étude  de  la  piroplasmose  canine 
(  Soc.  centrale,  1902,  p.  253). 
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sur  la  coupe,  gorgée  de  sang  et  parsemée  d'un  piqueté 
hémorragique.  Les  tubes  contournés  sont  comblés  parle  pig- 
ment sanguin,  situé  près  de  la  lumière  des  tubes  ou  dans 
la  partie  moyenne  des  cellules  de  ces  tubes. 

Dans  quelques  rares  tubes  (A  et  B,  fig.  66),  on  constate 
que  la  lumière  est  remplie  de  granulations  pigmentaires 


Fig.  64.  —  Dans  le  tube  A  et  B,  la  réaction  au  bleu  de  Prusse  met  en  évi- 
dence le  pigment  dans  les  cellules  et  la  lumière  du  tube  dans  les  autres 
tubes,  c'est-à-dire,  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  pigment  est  ré- 
vélé paria  réaction  bleue  dans  les  cellules,  tandis  que,  dans  la  lumière,  il 
y  a  une  substance  qui  reste  brun-marron  et  qui  est  le  sang  venu  des 
hémorragies  glomérulaires  (Roquet). 


devenues  bleues  sous  rinlluence  du  forrocyanure  de  potas- 
sium. 

Ainsi  donc,  le  pigment  provenant  des  hématies  n'obstrue 
pas  les  reins,  comme  on  l'admet  couramment. 

La  substance  brunâtre  que  l'on  voit  dans  la  lumière  des 
tubes  n'est  autre  que  des  globules  rouges  provenant 
d'hémorra2;ies  arlomérulaires. 
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Les  rvlindres  recueillis  dans  l'urine  sont  en  niajorilé  des 
cylindres  de  globules  rouges  plus  ou  moins  nioiiiliés  du 
fait  de  leur  passage  dans  les  tubes  urinif6res  :  les  autres 
cylindres  sont  les  cylindres  pignientaires  ocres. 

Les  poumons  œdématiés  sont  criblés  de  foyers  apo- 
plectiques. 

Le  péricarde  renferme  un  peu  de  séi'osilé  sanguinolente 
etcitrinc;  le  cœur  et  l'ondocarde  oiïrent  de  nombreuses 
ecchymoses. 

Traitement.  —  La  forme  aiguë  résiste  à  fous  les  médi- 
caments. Les  sels  de  quinine,  l'arrliénal,  l'émétitpie.  le 
calomel.  le  méthylarséniale  de  sodium,  le  blende  méthy- 
lène, la  naphtylamine,  l'afoxyl  se  sont  montrés  inefli- 
caces  (Nutlall  et  Graham-Smilh). 

Le  trypanbleu  et  le  trypanrouge  amènent  rapidement  la 
disparition  des  formes  en  poire,  qui  reparaissent  après  la 
cessation  du- traitement;  mais  les  animaux  ne  présentent 
plus  de  signes  de  maladie  et  guérissent  ultérieurement.  Si 
le  trypanbleu  est  injecté  vingl-ijuatre  heures  après  Tino- 
culation,  l'animal  ne  prend  pas  la  maladie  (Nuttall  et 
Hadwen). 

La  forme  chronique  semble  améliorée  par  le  calomel.  des 
injections  sous-cutanées  d'arrhénal  (2  à  3  milligrammes 
par  kilogramme  d'animal).  Les  arsenicaux  impriment  à 
la  maladie  une  allure  bénigne  (liqueur  de  Fowler,  0^%I5  par 
jour;  cacodylate  de  soude,  0«^15  à  S^i-jâQ  par  jour). 
Les  abcès  de  fixation  consécutifs  a»ix  injections  d'essence  de 
térébenthine  oude  nucléinate  desoude  n'ont  aucune  action 
sur  l'évolution  de  la  piroplasmose.  La  couleur  Cl  de  Mesnil 
et  Nicolle  améliore  certains  cas  et  est  inelTicace  dans 
d'autres,  (pioiquc  cette  couleur  soit  parasiticide  in  vitro. 

Immunité.  —  Les  passages  de  cliicu  k  chien  prolongés 
pendant  deux  ans  ne  paraissent  |)as  modifier  la  virulence 
des  piroplasmes,  de  sorte  que  l'inocidation  desang  virulent 
n'est  pas  un  procédé  praticpie  d'immunisation. 

On  ne  réussit  pas  davantage  à  immuniser  les  chiens  par 
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des  inoculations  de  sang  contenant  des  parasites  morts 
(Nuttall  et  Graham-Smith).  Et  les  parasites  vivants  demeu- 
rent indéfiniment  dans  le  sang  ;  on  peut  les  y  retrou- 
ver deux  ans  après  avec  tou(e  leur  virulence  initiale;  la 
guérison  des  chiens  infectés  est  des  plus  incertaine.  La 
chienne  qui  a  eu  la  maladie  communique  un  commence- 
ment d'immunité  à  ses  petits;  cette  immunité  est  renforcée 
par  l'allaitement;  on  peut  la  transformer  en  immunité 
durable  en  faisant  piquer  les  jeunes  chiens  par  des  tiques 
(Kleine). 

Nocard  et  IMotas  ont  constaté  la  présence  de  substances 
actives  dans  le  sérum  de  chiens  guéris  de  piroplasmose 
européenne;  Levaditi  et  Nattan-Larrier  ont  obtenu  une 
fixation  nette  du  complément  avec  le  sérum  de  chiens 
piroplasmés,  comme  on  l'observe  dans  la  syphilis  et  dans 
les  maladies  à  trypanosome-^. 

Le  sérum  d'un  chien  hj'perimmunisé  avec  du  sang  viru- 
lent a  des  qualités  préventives  (Theiler). 

XXVL  —  LEISHMANIOSE  DU  CHIEN. 

Chez  le  chien,  on  rencontre  un  hématozoaire  intermé- 
diaire entre  les  piroplasmés  et  les  trypanosomes;  c'est 
le  Leishmania  Donovani,  qui  détermine  la  splénomégalie 
tropicale  de  Vhomme  (fig.  65). 

Ce  parasite  ovale,  piriforme  ou  rond,  de  2  t\  3  [j.  de 
dimensions,  se  multiplie  dans  le  sang  humain  citrate,  en 
formes  plus  volumineuses  pourvues  d'un  flagellum  bien 
distinct  sans  vestige  de  membrane  ondulante  (Rogers). 

Inoculable  au  singe,  le  chien  est  considéré  comme  un 
réservoir  de  virus  et  les  insectes  piqueurs  (jnices  ou 
punaises)  comme  des  hôtes  intermédiaires. 

Le  rôle  des  ixodes  dans  la  propagation  de  cette  maladie 
n'a  pas  été  établi. 

Symptômes.  —  La  maladie  évolue  comme  une  trypa- 
nosomose  atténuée.  Les  symptômes   du   début  n'ont  rien 
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de  caraotérisliqiie:  les  parasites  eux-mêmes  sont  rares 
dans  le  sang;  mais  ils  augmentent  progressivement  de 
nombre  jusqu'à  la  mort.  L'animal  perd  sa  vigueur;  il 
maigrit  lentement,  car  les  poussives  fébriles  sont  peu  accu- 
sées, la  température  ne  dépassant  guère  38°;  sa  tète  devient 
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Fig.  65.  —  Leislimanin  Doii'tva»! .  —  Différentes  formes  de  Leislimnnia 
Donovani  dans  l'org.'tiisiiie  el  en  culture  sur  sang  de  rate  citralé 
(d'après  Leishman). 


pendante;  sa  plnsionomie  liébétée,  son  abdomen  volu- 
mineux, par  suite  du  relAchement  de  ses  parois,  de 
l'hypertrophie  de  la  rate  el  d'une  légère  ascite;  il  pré- 
sente une  diarrhée  noirAlre;  on  n'observe  généralement 
pas  d'œdème  et  de  pétéchios.  ni  de  parésie.  ni  d'hématHu-ie  ; 
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raniaigrissoment  progressif  poussé  jusqu'au  marasme 
demeure  le  signe  caractéristique  de  la  maladie  ;  les  côtes  se 
dessinent,  les  os  pointent  sous  la  peau  et  des  escarres 
se  produisent  au  niveau  des  parties  saillantes.  Ces  ani- 
maux sont  très  apathiques  ;  leurs  yeux  ternes  présentent 
un  écoulement  aqueux.  L'évolution  est  très  lente;  quelques 
malades  peuvent  succomber  au  bout  de  deux  mois  ;  ils 
présentent  des  troubles  nerveux  caractérisés  par  une 
dyspnée,  mais  beaucoup  résistent  pendant  dix  à  douze 
mois. 

Lésions.  —  On  peut  constater  un  peu  de  liquide  ambré 
dans  le  péritoine,  les  plèvres  ou  le  péricarde;  les  ganglions 
lymphatiques  sont  hypertrophiés,  mais  la  rate  est  normale, 
le  foie  adipeux,  les  poumons  congestionnés;  la  diminution 
des  hématies  et  de  l'hémoglobine  n'est  bien  appréciable  que 
vers  la  fin  de  la  maladie. 

Traitement.  —  Il  n'existe  pas  de  traitement  spécifique. 
La  destruction  des  puces  met  un  terme  à  la  propagation 
des  parasites  en  supprimant  cet  intermédiaire. 

XXVII.  —  PLASMODIOSE. 

On  désigne  ainsi  une  infection  sanguine  du  pigeon  et  de 
nombreux  oiseaux  par  des  hématozoaires  du  groupe  des 
hémosporidées  connus  sous  le  nom  de  Plasmodium  Dani- 
lewskyi,  cV Hœmoproteiis  colombœ  (fig.  68). 

Éliologie.  —  Le  Plasmodium  Danilewskyi  étudié  par 
Grassi  et  Feletti  (1890)  est  un  parasite  endoglobulaire 
d'aspect  clair  de  1  à  2  [jl  qui  augmente  de  volume  et  se 
charge  de  pigment.  Il  affecte  la  forme  ronde  (schizontes) 
ou  une  forme  cylindrique  (gamètes). 

Sa  reproduction  asexuée  ou  schizogonie  s'opère  dans  le 
sang  des  oiseaux  ;  les  formes  sphériques  ou  schizontes 
occupent  presque  le  centre  de  l'hématie  ;  leur  noyau  se 
divise  en  un  certain  nombre  de  noyaux  plus  petits,  puis 
chaque  segment  ou  mérozoïte  est  mis  en  liberté  dans  le 
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plasma.  Les  mérozoïles  s'accolent  de  nouveau  aux  globules, 
y  pénètrent  et  engendrent  de  nouveaux  schizonles,  cl  le 
phénomène  de  multiplication  recommence. 

Sa  reproduction  sexuée  ou  sporogonie  s'effectue  dans  le 
tube  digestir  de  queliiuos  moustiques  et  presque  toujours 
chez  le  cousin  vulgaire;  Culcx  pipicns. 

Une  femelle  de  moustique  pique  un  oisani  infecté  et 
absorbe  une  certaine  quantité  de  sang  et  dliématozoaires. 


Fig.  6G.  —  Hemeprotcus  Uanilcwsky  du  sang  de  pigeon  sous  différents 
aspects. 

1,  2,  hématie  avec  de  petits  hémoprotées;  3,  hématie  qui  contient  un  grand 
hénioprotce  femelle;  1,  hématie  avec  un  grand  hémoprolée  mâle;  5,  hématie 
rompue,  il  ne  reste  que  le  noyau  accolé  à  l'hémorrotée  ;  6,  iiéniatic  avec 
hémoprotce  niàleou  femelle;  7,  hémoprolée  mâle  avec  quatre  fligelles  ;  8,  hénio- 
protée  femelle  dans  lequel  iin  flagelle  pénètre,  fécondation;  9,  flagelle  (libre) 
(Gross.  :  1  500  diamètres)  (d'après  faveran  . 

Les  gamètes  cylindriques  parventis  dans  leur  estomac 
commencent  leur  évolution  :  les  micwi/amctcs  ou  éléments 
mâles  émettent  des  prolongements  ou  flagella,  s'approchent 
des  macrogamèles  ou  éléments  femelles,  y  pénètrent  et 
les  fécondent  :  l'organisme  fécondé  ou  zygote  apparaît 
douze  heures  aprèsl'ingcsliondesang  infecté:  il  traverse  la 
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muqueuse  de  l'estomac,  s'enkyste  dans  la  membrane  et 
prend  le  nom  d'oonjste  (10  à  12  [j.  ,  puis  60  à  70  ;j.  ).  Au 
bout  de  cinq  à  six  jours,  l'oocyste  a  engendré  des  sporo- 
zoïtes  qui  emplissent  le  kj'ste,  se  répandent  dans  la  cavité 
générale  du  moustique  et  parviennent  dans  les  glandes 
salivaires.  Le  moustique  inocule  ces  sporozoïtes  à  chaque 
piqûre.  Chaque  sporozoïte  infecte  un  globule  et  se  multi- 
plie de  nouveau  par  schizogonie. 

UHsemoproteus  columbx  se  multiplie  par  schizogonie 
dans  le  sang  de  V oiseau  ;  mais  sa  reproduction  sporogonique 
dans  l'insecte  de  la  famille  des  hippobosques  (Lynchia  maura) 
n'a  pu  être  entièrement  observée. 

Le  parasite  n'est  pas  héréditaire  chez  l'insecte,  mais  on 
peut  contaminer  des  pigeons  sains  par  inoculation  intra- 
veineuse des  organes  thoraciques  et  abdominaux  d'insectes 
infectés  mis  en  suspension  dans  de  l'eau  citratée  (Ed.  et 
Et.  Sergent). 

Symptômes.  —  La  plasmodiose  ne  se  révèle  par  aucun 
symptôme  appréciable;  l'hémoprotéose,  commune  en 
Algérie,  en  Italie  et  aux  Indes,  se  traduit  apx'ès  une  période 
d'incubation  de  trente-quatre  à  quarante-huit  jours  par  un 
amaigrissement  plus  ou  moins  prononcé;  la  guérison  spon- 
tanée n'est  pas  rare;  mais  une  première  atteinte  ne  con- 
fère pas  l'immunité  (Sergent)  (1). 

Traitement.  —  On  ne  s'est  guère  préoccupé  du  traite- 
ment de  cette  maladie. 

XXVin.  —  LEUCOGYTOZOxURES. 

I.  —  CIIIEIV. 

Les  leucocytozoaires  ou  parasites  des  globules  blancs 
découverts  par  Bentley  et  James  en  1905  chez  un  grand 
nombre  de  chiens  des  localités  de  l'Assam,  par  Gerrard  et 
Wessyon  (1906),  dans  la  Malaisie,  ont  été  principalement 

(I)  Ser^fent  (Ed.)  et  Sergeat  (Et.),  KtudBS  sur  les  hématozoaires  d'oiseaux 
(Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1907,  p.  264-274). 
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étudiés  au  Tonkin,  par  Malliis  et  Léger  (1909).  Ces  para- 
sites sont  des  hémosporidies  dont  révolution  s'elTecluc 
chez  une  li(|ue  du  rliicn  [li.  Sciiifjuiuciis)  ;  ils  envahissent 
les  leucocytes  mononucléaires  exclusivement,  quelquefois 
les  macrophages.  Au  début  de  son  développement,  le  leu- 
cocytozoaire  est  vermiculaire;  il  parait  gêné  par  le  volume 
considérable  du  noyau  de  la  cellule  hôte.  Plus  tard,  le 
parasite  est  réniforme,  atteignant  10  [j.  de  long  sur  5de 
large;  son  noyau  a  la  forme  d"un  accent  aigu,  quelquefois 
d'une  Hamme.  Le  noyau  du  leucocyte  se  montre  frag- 
menté, multilobé.  On  peut  observer  des  stades  de  division; 
maison  n'observe  pas  de  formes  libres  dans  le  sang(.Mathis 
et  Léger).  Parasites  et  leucocytes  ne  paraissent  nullement 
souffrir  de  leur  association. 

Les  chiens  parasités  sont  légèrement  anémiques,  et  leur 
sang  renferme  des  hématies  nudéées. 

II.    —  POULE, 

Les  poules  du  Tonkin  présentent  quelquefois  des  leuco- 
cytozoaires  à  l'état  de  macrogamètes  ou  de  microgamètes 
dans  les  cellules  hôtes  (Matins  et  Léger). 

Les  macrogaini'tes  sont  de  formes  arrondies,  du  dia- 
mètre de  15  u,  5  ;  le  protoplasma  est  vasculaire  avec  des 
granulations  violet  foncé.  Le  noyau  arrondi  présente  un 
grain  sphérique  très  coloré  ;  les  microgninètos  son[  d'un 
volume  un  peu  moindre;  le  noyau  occupe  presque  tout  le 
parasite.  Les  cellules  hôtes  sont  parfois  très  hypertrophiées. 
Le  plus  souvent,  le  noyau  a  disparu  ;  néanmoins,  sur  quel- 
ques éléments,  il  a  été  possible  de  reconnaître  qu'il  s'agis- 
sait de  mononucléaires. 

Les  i/!iiii('tocytcs  du  leurocyfoxooii  de  la  jioiilr  ressem- 
blent beaucoup  ii  ceux  du  Iviicncytozoon  de  la  perdrix. 

XXIX,  —  TRVPANOSOMOSES, 

Définition,  —  On  désigne  ainsi  des  maladies  tropicales, 
épidémiques,  déterminées  par  des  trypanosomes  et  carac- 
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térisées  pai'  une  fièvre  récurrente  ou  intermittente  avec 
anémie,  œdèmes,  amaigrissement,  parésie,  paraplégie  ou 
paralysies  périphériques,  et  par  une  terminaison  généra- 
lement mortelle. 

L'évolution  des  trjpanosomoses  ne  découle  pas  fatale- 
ment de  la  présence  de  trypanosomes  dans  le  sang  :  les 
diverses  espèces  animales  et  Yhomme  lui-même  peuvent 
héberger  des  parasites  de  ce  groupe  sans  présenter  le 
moindre   trouble.  A  côté  des  trypanosomes  pathogènes, 


.    d 


Fig.  67.  —  Surra  américain,  forme  expérimentale  (Lignières). 

a,  noyau;  6,  corpuscule  chromatique  ;  c,  flagellum;  d,  membrane  ondu- 
lante; e,  granulations  chromatiques  du  protoplasme. 

il  y  a  donc  des  trypanosomes  inoffensifs.  Il  convient  de 
faire  une  étude  générale  de  ces  parasites  avant  d'envi- 
sager les  maladies  qu'ils  déterminent. 

Trypanosomes.  —  Morphologie.  —  Les  trypanosomes 
sont  des  protozoaires,  c'est-à-dire  des  organismes  animaux 
unicellulaires,  pourvus  d'une  membrane  ondulante,  d'un 
flagelle  et  d'un  centrosome  postérieur  :  ils  vivent  presque 
tous  en  parasites  dans  le  plasma  sanguin  des  vertébrés. 

Leur  corps  piriforme,  arqué  ou  sinueux,  offre  une  lon- 
gueur de  21  à  35  ;z,  une  largeur  de  1  [x,  5  à  3  [i.;  il  se  com- 
pose essentiellement  d'un  amas  protoplasmique ,  gi'anulé 
et  légèrement  cuticule,  d'un  noyau  ovalaire  situé  au 
milieu,  d'une  membrane  ondulante  latérale  plus  ou  moins 
contournée  en  hélice  et  enfin  d'un  flagelle  qui  suit  le  bord 
de  la  membrane  ondulante,  se  poursuit  en  avant  du  côté  de 
la  tête  et  se  termine  au  voisinage  de  l'extrémité  postérieure 
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à  un  petil  nojjau  appelé  centrosomc  on  blépharoplasfc  {\). 
On  peut  les  mettre  en  évidence  dans  une  préparation  de 
sang  frais,  dans  la  couche  moyenne  de  sang  centrifugé 
ou  dans  le  sérum  du  sang  coagulé,  et  un  grossissement 
de  300  à  400  diamètres  suffit  pour  les  apercevoir. 

r.oLORATioN.  —  Ces  parasites  se  laissent  colorer  par  les 
procédés  Laveran,  Ronianowskv  elGiemsa;  leprolopiasma 

offre  une  colora- 
tion violet  foncé  ; 
le  noA'au,  une  cou- 
leur lilas  ;  le  cen- 
trosomc se  rap- 
proclie  par  sa 
teinte  de  celle  du 
protoplasma. 

Biologie.  —  Ces 
jiarasites  ont  la 
[ihysionomie  de 
vcrmirules  très 
mobiles  à  ondula- 
tions en  forme  de 
vagues. Leurs  mou- 
vements sont  dus 
à  la  membrane  ondulante  et  à  la  partie  libre  du  llagelle.  (jui 
oscille  à  droite  et  à  gauche  comme  une  sorte  de  fouet.  On 
voit  ainsi  les  trjpanosomes  se  contracter,  se  tortiller  sur 
eux-mêmes  comme  des  lézards,  présenter  des  mouvements 
dereplation  ou  de  rotation,  se  <léplacer  entre  les  globules, 
(lu'ils  semblent  fuir,  et  sortir  du  champ  du  microscope. 

Les  mouvements  soni  vifs  ipiand  on  vient  de  recueillir 
le  sang  ;  ils  se  ralentissent  assez  rapidement  dans  les 
préparations  de  sang  ordinaire;  ils  éprouvent  un  pareil 
ralentissement  dans  les  dernières  heures  île  la  maladie, 
sous  rinlluence  de  létal  asphyxique  qui  précède  la  mort. 


Trypanosomes  dans  le  sanij 


(1)   Marotel,   Tiypanosomes    et  trypanosomoses  {Jour»,   de  Lijoii.  1911). 
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Agglutination.  —  Quand  on  additionne  le  sang  parasité 
du  sérum  d'un  sang  étranger  ou  d'un  sérum  immunisant, 
les  trj'panosomes  s'agglutinent  par  leur  extrémité  posté- 
rieure en  deux  ou  en  rosaces,  et  l'extrémité  antérieure 
continue  à  s'agiter;  mais  les  parasites  agglutinés 
s'altèrent  rapidement  :  toute  la  partie  centrale  de  ces 
amas  devient  très  granuleuse.  Ces  formes  d'involution  se 
produisent  d'ailleurs  dès  que  ces  hématozoaires  sont 
placés  dans  des  conditions  défavorables  (fig.  69). 


rO 


Fig.   69.    —  Trypanosomes   réunis   jaar   leur  extrémité   postérieure  forniHiit 
une  rosette  clans  le  mal  de   Caderas  (d'après  Lignières). 


RÉSISTANCE  VITALE.  —  Lc  sang  parasité  demeure  infectant 
un  à  trois  jours,  in  vitro,  cinq  à  six  joui's,  quand  il  est 
conservé  dans  des  préparations  bordées  à  la  paraffine. 
Les  trypanosomes  se  conservent  mieux  et  restent  plus 
longtemps  mobiles  dans  le  sang  mélangé  à  du  sé.rum  que 
dans  le  sang  pur.  Les  sérums  des  réfractaires  {oiseaux) 
ne  sont  pas  moins  aptes  à  la  conservation  des  trypano- 
somes des  animaux  domestiques  que  les  sérums  des 
animaux  les  plus  sensibles;  ils  résistent  jusqu'à  onze  jours 
dans  le  sérum  de  poule,  moins  longtemps  dans  les  autres 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VL  2.^ 
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sôniiiis  :  lo  T.  equinum  du  mal  de  Caderas  résiste 
six  jours  dans  les  sérums  de  clicvul  et  de  mouton; 
cinq  jours  dans  les  sérums  de  rat,  de  bœuf,  àa  grenouille; 
(luatro  jours    dans    celui    do    porc  de  cliat,  de    clnen  ; 


Fig.   70.  —  Trypanosomes  du  mal  de  Caderas. 

\'ing(-t|uatre  heures  après  la  saignée  duns  le  sang  du  cheval  Ji  la  lenipé» 
rature  de  37»  (d'après  Lignières). 


trois  jours  dans  les  sérums  d'Iioniwe,   de  cobaye  et  de 
lapin  (Lignières)  (fig.  70). 

ils  résistent  bien  mieux  au  l'roid  qu'à  la  chaleur;  ils 
peuvent  supporter  impunément  une  température  de  —  20° 
pondant  deux  heures  ou  un  abaissement  brusque  de  —  55" 
et  même  de  191°  au-dessous  de   zéro;  mais  ces  parasites 
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Fig.  71.    ■ —  Agglomération  en  boule  du  t.y- 
piinosome  Brucei  (d'après  Laveran  et  Mes- 

i.il). 


succombent  au  bout  do  quatre    h  cinq  beures  à    un  froid 
de  —  -10°. 

La  chaleur  les  influence  rapidement  ;  une  température 
de  41°  pendant  une  beure  les  immobilise  et  les  déforme  ; 
une   température  de  44  à  45°  les   lue  en  vingt  minutes. 

Tous  les  antisep- 
tiques les  détruisent. 
Citons  :  l'acide  phé- 
nique,  le  crésyl,  le 
iysol,  le  permanga- 
nate de  potasse,  le 
sublimé  corrosif, 
l'acide  borique,  les 
arsenicaux,  l'acide 
acétique  et  même  l'eau 
distillée  ajoutée  au 
sang  dans  la  propor- 
lionde  1  partie  pour  2 
de  sang  frais. 

Dans  tous  ces  liquides,  les  trypanosomes  s'agglomèrent ,  se 
raccourcissent,  se  disposent  en  boules  agglomérées  (fig.  71). 

Leur  protoplasma  ne  se  colore  plus,  leur  noyau  pâlit, 
puis  le  flagelle  seul  subsiste. 

Cultures.  —  La  culture  des  trypanosomes  patbogènes 
est  possible  sur  du  sang  défibriné  additionné  de  1  à  3 
p.  100  de  peptone  avec  de  la  gélose  à  la  température  de 
25  à  34°  (Novy  et  Neal). 

L'hémoglobine  paraît  jouer  un  rôle  essentiel,  car  son 
altération  ou  sa  transformation  suffit  pour  arrêter  la  cul- 
ture. Les  parasites  du  type  T.  Evansi  apparaissent  sous 
l'aspect  de  petits  éléments  isolés  de  1  à  2  jj.,  mobiles,  ou  de 
rosaces  comparables  à  celles  des  cultures  des  T.  Lewisi, 
mais  beaucoup  plus  petites  que  ces  dernières. 

Au  bout  de  trois  mois,  on  trouve  encore  des  trypano- 
somes mobiles  et  des  rosaces,  mais  les  parasites  perdent 
leur  virulence.  Les  formes  arrondies  peuvent  traverser  la 


436 


SANG. 


bougie  Borkcfcld,  mais  non  la  l)Oiipfie  Chaniberlanfl,  et  le 
filtrat  de  la  première  peut  seul  communiijuer  la  maladie 
au  rat.  On  a  reconnu  ainsi  que  les  formes  petites  sont 
infectantes.  D'ailleurs,  après  l'infection,  on  peut  observer 
de  petites  formes  mobiles,  douées  de  mouvements  ami- 
boïdes,  qui,  devenant  plus  grosses,  de  forme  circulaire  nu 


l'ig.  "-.  —  Multiplicalion  du  liypanosoiiie  Jinirei. 
^,  trypanosome  du  Nagana  ;  2,  3,  stades  de  division. 

piriforme.  sans  flagelle,  évoluciit  et  engendrent  les  formes 
adultes. 

REPRODrcTio.N.  —  Les  trypanosomes  sont  généralement 
des  parasites  à  deux  bûtes  :  un  invertébré  et  un  vertébré, 
ce  dernier  étant  l'Iiôtc  constant  ;  ils  se  reproduisent  par 
voie  asexuée  dans  le  sang  des  vertébrés  et  par  voie  scxw'c 
dans  le  corps  des  insectes  suceurs  de  sang. 
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La  multiplication  asexuée  s'effectue  à  l'aide  de  biparti- 
tions lonyitudinales  égales  ou  inégales.  La  division  com- 
mence à  peu  près  en  même  temps  par  le  centrosome  et 
le  noyau,  puis  elle  se  continue  d'arrière  en  avant  par  la 
membrane  ondulante,  le  flagelle,  et  le  corps  protoplas- 
mique  se  fend  progressivement  en  deux  sur  toute  sa  lon- 
gueur (tlg.  72). 

La  multiplication  sexuée  s'opère  dans  le  corps  de  l'insecte 
qui  sert  d'hôte  inter- 
médiaire (Ziemann 
Prowazek,  Koch, 
Schaudinn,  Kleine, 
Roubaud) . 

La  preuve  de  ce 
mode  de  reproduction 
réside  dans  ce  fait  que 
les  mouches  infectées 
en  suçant  du  sang 
sont  contaminantes 
[lendanl  les  heures  qui 
suivent  (transmission 
mécanique),  puis  elles 
cessent  d'être  infec- 
tantes pendant  six, 
dix.    quinze    à    vingt 

jours  pour  le  l'edevenir  au  bout  de  ce  temps  et  conserver 
ces  propriétés  pendant  un  à  trois  mois  ou  jusqu'à  la  fin 
de  leur  vie  (Kleine,  Taute,  Bruce,  Hamerton,  Bateman 
et  Mackie).  Pendant  cette  incubation,  le  protozoaire  subit 
incontestablement  des  transformations  dans  le  corps  de 
rinsecte.  On  a  d'ailleurs  pu  suivre  leur  évolution  dans  le 
tube  digestif  des  glossines.  Certains  trypanosomes  {gam- 
bionse,  congolense,  Brucei,  Cazalboui)  évoluent  dans  la 
trompe  des  Glossina  palpalis  (fig.  73). 

Fixés  par  leur  flagelle  très  épaissi  aux  parois  de  la 
trompe,  les  trvpanosomes  s'y  multiplient  en  engendrant 


73. —  Coupe  transversale  d'une  trompe 
de  glossine  infectée  (Roubaud). 
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des  flagellés  ILeptomonas),  qui  difTèrent  des  Irvpanosomos 
par  l'absence  de  membrane  ondulante  ainsi  que  par  la 
position  du  centrosonie,  situé  à  côté  ou  enavantdunovau. 

Ces  Lcptomonas  comprennent  :  1°  des  éléments  grêles, 
minces,  k  noyau  allongé,  qui  sont  probablement  des  md/es: 
2"  des  éléments  gros,  ventrus,  à  noyaux  ronds,  regardés 
comme  (les /'<?nu'//cs.  Leur  conjugaison  engendre  sans  doute 
un  œul".  non  tlagcllé,  semblable  à  celui  des  hémosporidies 
et  donnant  plus  tard  de  nouveaux  Irypanosomes,  qui,  après 
avoir  pullulé  dans  l'intestin,  remontent  dans  la  trompe  pour 
être  ensuite  inoculés  ;Y  chaque  picpire  (1). 

Les  colonies  de  trjpanosomes,  disposées  souvent  en 
rosaces  avec  flagelle  au  centre,  évoluent  dans  le  liquide  de 
Roubaud  en  deux  jours  pour  Tryp.  Bnicei,  cinq  jours  et 
demi  à  six  jours  pour  les  trois  autres  virus  (fig.  74). 

Cette  évolution  commence  immédiatement  après  la 
succion  (lu  sang  infecté  ;  mais  cette  culture  spécifique  des 
glossines  se  manifeste  seulement  dans  la  trompe  d'une 
glossine  sur  dix.  A  cijté  de  cette  évolution  biologique  limi- 
tée à  la  trompe  (Tryp.  Cazalboui),  il  y  a  pour  un  grand 
nombre  d'espèces  une  évolution  dans  le  tube  digestif. 

En  effet,  si  l'on  dissèque  tous  les  jours  du  premier  au 
cinquante-sixième  jour  après  le  repas  des  G/.  paJpa/is. 
infectées  de  Trijp.  yambiensc,  on  constate  qu'au  bout 
de  six  à  sept  jours  les  flagelles  n'existent  plus  que 
chez  8  p.  100  dans  tout  l'intestin  antérieur  moyen  el 
postérieur;  mais  ils  y  persistent  jusqu'à  la  mort  de  l'in- 
secte sous  une  forme  (Crithidia)  k  type  bien  conservé. 
Ces  parasites  remontent  dans  les  glandes  salivaires  h 
partir  du  vingt-cinquième  jour  ;  c'est  le  moment  où  les 
glossines  deviennent  infectantes.  11  y  a  donc  des  trypano- 
somes salivaires  par  fixation  directe  {Tryp.  Cazalboui)  et  des 
trypanosomes  intestinaux  {Tryp.  Pecaudi,  dimorphon)  par 
infection  totaleet  durable  dutube  digestif,  sorte  de  culture 

(1)  D'après  Bataglia,  le  T.  Lewini  et  le  T.  /Irtirei,  |iaiaissent  se  rejiro- 
(hiire  dans  le  sang  des  glossines  par  sporogonie. 
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suivie  d'une  infection  indirecte  des  glandes  salivaires  où 
se  complète  l'évolution  biologique  cyclique. 

Effectivement,  les  tentatives  d'infections  avec  le  contenu 
de  la  trompe  sont  généralement  positives  ;  celles  qui  sont 
faites  avec  le  contenu  de  l'intestin  sont  négatives.  La 
sécrétion  salivaire  semble  donc  indispensable  pour  rendre 
aux  Irvpanosomes  de  toutes  les  espèces   étudiées  la  pro- 


1. 


i,. 


>7>. 


Fij,'.  74.  —  Évokiiion  du  trypanosome  Cazalhoui  chez  Glosshut pa/palix. 
1,  forme  du  sang,  2,  3,  4  et  3,  diverses  formes  fixées  aux  pièces  de  la  trompe 
d'après   Bruce,  Hamerton,  Bateman  et  Mackie). 

priété  de  redevenir  inoculables  aux  vertébrés.  L'ascension 
des  parasites  remontant  les  canaux  glandulaires  jusqu'à  la 
trompe  est  donc  le  phénomène  indispensable  à  la  récupé- 
ration de  leiu'  virulence. 

Tous  les  trypanosomes  ne  subissent  pas  une  évolution 
cyclique  chez  un  hôte  invertébré  ;  le  Tryp.  eqiiiperdum 
de    la  dourine  est    transmis    directement    par    l'animal 
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infecté  à  l'animal  sain  pendant  l'acte  de  la  copulation  ;  le 
Tryp.Evansi  et  les  espèces  voisines  sont  communiquées  par 
les  taons,  les  stomoxes.  les  moustiques,  quand  ils  [liqucnt, 
sans  intervalle,  les  animaux  malades  et  les  animaux 
sains. 

i.a  transmission  devient  exceptionnelle  quand  l'inter- 
valle atteint  quelques  heures  ou  même  quelques  minutes. 

Les  tsetscs  sont 
bien  des  hôtes  pour 
les  trypanosomes 
et  non  pas  seule- 
ment de  simples 
vecteurs.  La  durée 
de  l'évolution  des 
trypanosomes  chez 
les  mouches  est  va- 
riable avec  les 
trypanosomes  et 
avec  les  glossines. 
Celles-ci   ne    s'in- 

Fig.    75.  —  Glossina  morsitans,  mouche  Biduhe    'CCieni     que     Udns 
grossie,  les  ailes  étendues.  une    proportion  de 

10  p.  100;  mais  la 
piqûre  d'un  animal  réceptif  par  une  seule  mouche  infectée 
suffit  pour  faire  éclore  la  trypanosomose  (BoutTard). 

Une  même  espèce  de  trypanosome  peut-elle  se  développer 
chez  plusieurs  espèces  de  tsetsés  ?  Le  nagana  évolue  à  la 
fois  chez  Glossina  palpalis  et  Gl.  morsitans  :  le  Tryp.  Gazai- 
boni  subit  son  évolution  salivaire  caractéristique  chez 
Gl.  palpalis,  Gl.  tachinoides.  longipalpis  et  morsitans  ;  il 
en  est  de  même  des  Tryp.  Pccaiidi,  dimorphon  et  gambicnse. 
Des  modifications  atmosphériques  ou  climatériques  sont 
pourtant  susceptibles  de  faire  varier  la  réceptivité  des 
glossines  pour  les  trypanosomes.  Ceux-ci  s'adaptent  à 
certaines  conditions  de  la  salive  des  mouches,  de  telle 
sorte  que  des  inlluences    physiques  extérieures   peuvent 
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augmenter  ou  diminuer  la  réceptivité  d'une  même  mouche 
pour  un  même  trypanosome  (tig.  75). 

Les  espèces  de  glossines  qui  convoient  les  Tryp.  Brucei, 
togolense  et  yambiense,  s'y  montrent  ré fract aires  au 
Dahomey  ;  mais  on  peut  arriver  à  les  infecter  en  accoutu- 


Fig.  76.  —  Trijpanosoma  Theileri. 
1.  forme  ordinaire;  2,  en  voie  de  division. 

niant  ces  mouches  à  l'air  sec  de  manière  à  rendre  le  milieu 
salivaire  favorable  à  l'évolution  des  parasites.  On  arrive 
ainsi  à  cette  notion  intéressante  que,  si  plusieurs  espèces 
de  glossines  sont  capables  de  convoyer  une  même  espèce 
de  trypanosomes,  elles  ne  le  sont  pas  au  même  degré. 
Ainsi  Gl.  morsitans  vient  avant  Gl.  palpalis  pour  le  Tryp. 
Brucei,  après  pour  le  Tryp.  gambiense. 

25. 


44  SANG. 

Diverses  espèces  de  trypanosomes.  —  A  riieun' 
actuelle,  les  trypanosomes  parasites  du  plasma  sanguin  des 
vertébrés  paraissent  constituer  une  quinzaine  d'espèces. 
Mais  leur  différenciation  repose  sur  des  caractères  si 
fragiles  qu'il  y  a  lieu  de  croire  à  une  réduction  prochaine 
du  nombre  des  espèces. 

Morphologiquement,  les  trypanosomes  du  tturra,  du 
nagana,  de  la  dourinc,  de  lamaladie  du  sommeil,  ne  peuvent 
guère  être  différenciés, et  le  trypanosome  du  mal  de  Cade- 
ras  ne  s'en  distingue  que  par  un  centrosome  plus  petit  et 
se  colorant  plus  fortement.  A  cet  égard,  le  T.  Theileri 
du  sang  du  bœuf  est  reconnaissable  à  sa  grande  taille 
(40  à  GO  a)  (fig.  76);  le  T.  giganteum  du  bœuf  ci  de  Vnnli- 
lope  a  70  à  120  jj.;  le  T.  dimorphon  est  caractérisé  par 
l'absence  de  flagelle  dans  l'une  de  ses  formes,  et  le  T- 
Leivisi  du  sa.ng  du  rat  est  reconnaissable  à  son  noyau  placé 
vers  le  tiers  antérieur  et  non  dans  la  région  moyenne. 

Les  éléments  de  différenciation  de  la  plupart  des  espèces 
sont  tirés  de  considérations  climatériques  ou  épidémio- 
logiques.  A  première  vue,  rien  n'est  plus  naturel  que 
d'assigner  à  chaque  trypanosomose  un  berceau  spécial  : 
rinde  passe  pour  la  patrie  du  surra  ;  l'Afrique  équatoriale. 
pour  celle  du  nagana  ;  l'Amérique  du  Sud,  pour  celle  du 
mal  de  Caderas.  Puis,  dans  la  sphère  d'influence  de 
chacune  de  ces  formes,  on  s'est  évertué  à  découvrir  de 
nouvelles  espèces  qui  s'y  seraient  installées  et  y  auraient 
pris  racine,  comme  on  voit  les  colons  des  peuples 
débordants  former  des  colonies  au  sein  des  pays  peuplés 
jusque-là  d'une  manière  homogène  :  le  T.  equiper- 
dum  de  la  dourine  et  le  T.  Cazalboui  de  la  souma  on! 
con(iuis  leur  place  à  côté  du  T.  Drucei  du  nagana:  le 
T.  congolense,  plus  petit  que  les  précédents,  tend  à 
s'adjuger  le  Congo;  le  T.  dimorphon  des  chevaux  de 
Gambie  singe  à  la  fois  le  T.  Evansi  du  surra  et  le 
T.  congolense  pendant  qu'un  de  ses  parents,  le 
T.  Pccaudi,  agent  du  ^a/c?'/.  s'est  iiuplanlé  dans  le  Soudan- 
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Sénégal.  Cette  répartition  géographique  des  trjpanosomes 
et  des  maladies  qu'ils  déterminent  a  paru  suffisamment 
justifiée  par  des  particularités  de  forme,  de  fonctions,  de 
mode  de  transmission,  de  pouvoir  virulent  et  de  puissance 
immunisante  :  mais  l'importance  de  ces  divers  éléments 
de  différenciation  a  été  très  exagérée  ;  nous  allons  nous 
attacher  à  le  démontrer. 

a.  Forme.  —  Les  détails  qui  séparent  T.  Brw.ei  de 
Evansi  soni  insignifiants;  le  T.  equiperdiim  de  la  dourine 
est  trapu  comme  le  premier,  peu  ou  pas  granuleux  comme 
le  second;  ilssont  impossibles  à  distinguer  dans  la  pratique. 
Le  T.  Cazalboui  et  une  série  d'autres  (T.  soudanense,  T.  togo- 
lense.  T.  venezuelense,  etc.)  appartiennent  au  même  type. 

Les  particularités  morphologiques  qui  ont  servi  à  les 
distinguer  perdent  toute  leur  signification  quand  on  suit 
les  variations  de  forme  et  de  dimensions,  les  modifications 
de  protoplasma  d'un  même  trypanosome,  en  passant  d'une 
espèce  à  une  autre.  Ainsi  le  (rvpanosome  du  nagana  est 
plus  long  chez  le  cheval  que  chez  le  rat  et  plus  trapu  chez 
le  rat  que  chez  le  chien  (Cazalbou). 

Des  changements  aussi  importants  ne  peuvent-ils 
être  déterminés  par  les  diverses  espèces  de  mouches  qui 
transportent  et  font  développer  les  trypanosomes?  Il  nous 
paraît  présumable  que  les  diptères  ne  sont  pas  étrangers 
à  la  création  de  variétés  ou  de  races  de  trypanosomes 
regardées  àtort  comme  des  espèces.  A  tout  prendre,  on  ne 
parvient  d'ailleurs  à  reconnaître,  à  côté  du  trypanosome 
du  type  Evansi,  que  le  T.  eqxdnum,  différencié  par  son 
centrosome  très  petit  ou  si  difficilement  visible  qu'il  parait 
absent  ;  le  T.  congolense,  caractérisé  par  l'absence  de  flagelle 
libre  et  sa  petite  taille;  le  T.  dimorphon,  par  l'association 
des  formes  du  type  Eransi  à  celles  du  type  congolense; 
le  T.  Theileri,  remarquable  par  sa  taille  élevée,  c'est-à-dire 
en  tout  cinq  espèces,  si  toutefois  ce  nombre  n'est  pas 
encore   exagéré. 

b.  Lésions.  —  Les  lésions  sont  les  mêmes  dans  les  divers 
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•tvpes  de  trypanosomoses  ;  elles  sont  souvent  peu  appré- 
ciables et  ne  sont  nullement  caractéristiques. 

L'hypertrophie  de  la  rate  constitue  l'altération  la  plus 
marquée.  Cet  organe  est  souvent  énorme,  de  dimensions 
doubles  ou  triples,  de  couleur  rouge  sombre  ou  bru- 
nâtre; sa  capsule  est  ecchvmosée  et  se  rupture  facilement 
quand  la  maladie  a  une  évolution  rapide;  la  rate  est  nor- 
male ou  peu  hypertrophiée  quand  la  maladie  est  chro- 
nique et  que  la  mort  survient  pendant  une  période  de 
rémittence,  cardiaque  poussée  fébrile  retentit  sur  le  paren- 
chyme splénitjue. 

Les  corpuscules  de  Malpiglii  sont  hypertrophiés. 

Les  reins  sont  congestionnés  et  oH'rent  de  petites 
iK'morragies  glomérulaires  qui  expliquent  l'albuminurie, 
l'insutlisance  rénale  et  les  troubles  (crampes,  somno- 
lence) qu'on  peut  rattacher  à  l'intoxication  urémique.  Les 
œdèmes  procèdent  à  la  fois  des  lésions  rénales  et  des 
lésions  vasculaires. 

Le  foie  est  rouge  brun  et  hypertrophié;  ses  cellules  sont 
dégénérées  ou  nécrosées  partiellement. 

Les  (janglions  sont  hypertrophiés,  succulents. 

\.cs  poumons  présentent  de  rhyperémie,  de  roedème  ou 
de  l'emphysème;  le  réseau  capillaire  est  bourré  de 
trypanosomcs. 

Les  séreuses  sont  ecchymosées  et  renferment  un  exsudât 
citrin  peu  abondant.  Le  tissu  conjonctif  sous-cutani'  et 
iutermusculaire  est  le  siège  d'une  inliltration  gélatineuse 
jaunâtre  ou  rosée. 

La  paroi  inférieure  de  la  moelle  épiniore  est  entourée 
d'une  gaine  de  substance  gélatineuse  analogue  à  celle  qui 
infiltre  les  tissus  œdématiés. 

Les  méninges  sont  fréquenmionl  le  siège  d'un  épanche- 
ment  séreux  ou  gélatineux  qui  distend  les  ventricules 
latéraux:  le  cerveau  et  le  cervelet  sont  pâles,  anémiés:  un 
exsudât  gélatineux  comprime  souvent  la  moelle  lombaire  ; 
le  cœur  offre  une  teinte   jaunâtre:  il  est  encore  friable. 
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dilaté,  dégénéré  ;  sa  base  présente  fréquemment  des  ecchy- 
moses au  niveau  des  sillons  coronaires  ;  les  cavités  droites 
flasques  renferment  des  caillots  de  volume  variable; 
l'endocarde  offre  souvent  des  taches  ecchvmotiques. 

L'estomac  offre  souvent  des  ulcères  regardés  par  certains 
auteurs  comme  étant  d'origine  parasitaire,  mais  qui 
peuvent  résulter  des  accidents  congestifset  hémorragiques 
qui  se  produisent,  k  chaque  exacerbation,  sur  toutes  les 
muqueuses. 

L' intestin esi  congestionné  et  ecchymose,  principalement 
au  niveau  de  ses  premières  portions  et  quelquefois  dans 
toute  son  étendue  dans  les  formes  aiguës  ou  exclusivement 
dans  quelques  régions  limitées. 

Le  cadavre  est  amaigri,  émacié  à  un  degré  extrême  dans 
les  formes  chroniques;  les  muscles  atrophiés  sont 
jaunâtres,  lavés;  ils  offrent  une  coloration  foncée  quand 
l'évolution  a  été  foudroyante.  Tous  les  tissus  et  même  les 
os  offrent  une  teinte  jaunâtre. 

La  plupart  de  ces  lésions  tirent  leur  signification  de  leur 
ressemblance,  dans  la  plupart  des  cas,  du  caractère  épi- 
zootique  de  la  maladie  et  de  la  constatation  de  trypanosomes 
dans  le  sang  des  malades. 

c.  Infection  artificielle.  —  Les  trypanosomes  peuvent 
cultiver  dans  le  sang  de  la  plupart  des  mammifères:  mais 
il  y  a  lieu  de  distinguer  une  réceptivité  artificielle  et  une 
réceptivité  naturelle. 

Artificiellement,  on  réussit  à  inoculer  les  trypanosomes 
à  des  espèces  plus  nombreuses  et  plus  variées  que  celles  qui 
contractent  la  maladie  dans  les  conditions  naturelles.  Et  la 
plupart  des  trypanosomes  se  comportent  de  même.  Ceux 
dutypeEiausi  (T.  Brucei,  T.  cquiperdian.  T.  CazaWoiii.eic). 
comme  ceux  du  type  equinum  ou  du  type  congolense. 
sont  inoculables  au  cheval,  à  Vdne,  au  mulet,  au  zèbre,  à 
tous  les  solipècles  sauvages,  au  chien,  au  chat  et  à  tous  les 
carnivores,  au  bœuf,  au  mouton,  à  la  chèvre  et  à  tous  les 
ruminants  sauvages,  au  porc,  au  lapin,  au  cobaye,  à  la 
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souris,  au  riit.  au  tutoii,  à  la  Jniilre,  au  coati,  au  singe. 
Les  (lilîércnces  observées  clans  les  effets  de  l'inoeulallon 
des  Irypanosoines  à  ces  diverses  espèces  n'offrent  rien  tU' 
fixe;  elles  varient  avec  la  race  d'une  même  espèce  animale, 
avec  la  quantité  de  sang  inoculée,  avec  l'intensité  de  Tépi- 
démie  d'une  même  trypanosomose  et  avec  le  nombre  de 
l»assages  d'un  même  trypanosome  chez  des  espèces  animales 
déterminées.  Ainsi  la  souris  grise  de  Paris  est  beaucoup 
plus  sensible  aux  trvpanosomes  que  la  souris  du  Soudan: 
le  T.  dimorphon  tue  rapidement  les  chiens  des  régions 
présahariennes  et  bien  moins  vite  les  chiens  de  la  vallée 
du  Haut-Niger  (Cazalbou).  Par  des  passages  successifs  chez 
des  espèces  déterminées,  on  augmente  la  virulence  pour 
certaines  de  ces  espèces,  on  la  diminue  pour  d'autres. 
D'jine  manière  générale,  les  animaux  originaires  des  pavs 
infectés  semblent  être  moins  sensibles  que  les  animaux 
des  contrées  indemnes.  L'inoculation  ne  peut  donc  servir  à 
séparer  les  diverses  espèces  de  trvpanosomes. 

ih'étendrc  que  la  souma  des  é/juidés  et  des  bovidés  sud- 
alVicains  constitue  une  trypanosomose  spéciale,  parce  que 
les  carnivores  et  les  rongeurs,  le  porc  et  le  singe  n'y  sont 
pas  sensibles,  c'est  méconnaître  les  variations  d'activité  do 
tous  les  êtres  vivants.  Souma  ei  mbori,  etc.,  ne  sont  que  du 
surra  atténué;  la  diminution  de  la  puissance  infectante  de 
ces  trypanosomes  a  pour  résultat  de  restreindre  le  nombre 
des  espèces  sensibles. 

Il  y  a  souvent  bien  moins  de  différences  entre  des  trypa- 
nosomes qu'on  entend  séparer  qu'entre  les  bacilles  de  la 
tuberculose  des  ntaniwilcres  et  ceux  des  oiseau.w  qu'on 
entend  réunir. 

L'infection  naturelle,  bornée  ou  étendue  plus  ou  moins 
suivant  les  pays,  ne  permet  pas  davantage  de  distinguer  ces 
affections.  Plusieursespèces  respectées  dans  un  pays  sont  in- 
fectées dans  un  autre  par  le  même  trypanosome.  quand  ce 
parasite  est  colporté  par  une  seule  mouche  dans  le  premier 
et  par  plusieurs  variétés  de  ces  mouches  dans  le  second. 
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Les  ma  Win  itères  sont  partout  réceptifs,  mais  ils  ne  sont 
inoculés  que  dans  les  pars  habités  par  des  diptères  h  la  fois 
infectés  et  inoculateurs. 

d.  Infection  naturelle.  —  Le  mode  de  l'infection  natu- 
relle des  trvpanosomes  se  réduit  généralement  aune  inocu- 
lation pratiquée  par  des  diptères  piquants,  comme  les 
glossines,  les  taons  et  les  stomoxes.  On  peut  d'ailleurs 
remplacer  les  piqûres  de  ces  insectes  et  transmettre  égale- 
ment la  maladie  par  inoculation  sous-cutanée,  intraveineuse 
ou  intrapéritonéale  et  quelquefois  même  par  le  simple 
dépôt  de  sang  parasité  sur  une  blessure  fraîche  des  mu- 
queuses comme  de  la  peau  (YakimofT  et  Schiller).  La 
possibilité  de  remplacer  les  insectes  suceurs  par  ces  procé- 
dés artificiels  pour  contaminer  les  animaux  sains  démontre 
que  la  dourine  s'éloigne  moins  qu'on  ne  pense  générale- 
ment des  autres  trypanosomoses.  Elle  se  transmet  par 
copulation,  et  l'on  pourrait  croire  que  la  muqueuse  vagi- 
nale saine  laisse  passer  les  trypanosomes,  si  toutes  les 
Juments  livrées  à  l'étalon  étaient  contaminées  ;  mais  il 
n'y  en  a  que  les  deux  tiers  environ  qui  soient  infectées. 
Assurément  le  trypanosome  de  la  dourine,  à  la  suite  d'une 
longue  spécialisation,  infecte  plus  facilement  les  mu- 
queuses que  les  autres  variétés  du  7.  Ecansi.  Le  badi- 
geonnage  de  la  conjonctive  ou  du  vagin  pei'met  d'infecter 
la  lapine  etla  chienne;  mais  l'infection  par  les  muqueuses 
saines  peut  être  également  obtenue  avec  le  trypanosome 
du  surra  (Vryjburg).  Les  femelles  de  souris  peuvent  être 
infectées  par  le  coït  avec  des  mâles  naganés  (Mœllers)  ou 
par  le  dépôt  dans  le  vagin  (cobayes  ou  rats) de  sang kTryp. 
gambiense  (G.  Martin.  Hindle). 

Les  voies  digestives  elles-mêmes  peuvent  servir  rie 
porte  d'entrée  aux  trypanosomes  quand  un  animal  car- 
nassier se  blesse  en  broyant  les  os  de  sa  proie  ;  mais  la 
maladie  ne  peut  devenir  épidémique  par  ce  mécanisme. 
La  muqueuse  digeslive  saine  est  généralement  invulné- 
rable. Dès  lors,  il  faut  renoncer  à  trouver  dans  le'  mode 
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dinreclion  des  animaux  un  critérium  dinorentiel  dos  Iry- 
panosomes;  ceux-ci  sont  tous  incapables  de  contaminer 
les  animaux  par  la  muqueuse  digestive.  L'infection  des 
animaux,  qu'il  s'agisse  de  la  dourine  ou  de  toute  autre 
l'orme  de  Irypanosomose,  paraît  se  réduire  à  une  inocu- 
ïation. 

Celte  étroite  parenté  se  poursuit  jusipie  dans  leur  action 
pathogénique  ;  ils  produisent  des  symptômes  et  des  lésions 
analogues  par  un  mécanisme  identique. 

c.  Mécanisme  de  l'action  l'ATHocKNiguE.  —  Les  parasites 
parvenus  dans  le  sang  se  multiplient  par  poussées  séparées, 
par  des  crises  trjpanolj'tiques  marquées  par  la  destruction 
des  parasites  dans  la  rate  et  les  vaisseaux  (Rodet  et 
Vallet).  Leur  action  pathogène  paraît  résulter  de  leur 
nutrition  et  de  leur  action  toxique  :  d'un  côté,  ils  vivent 
aux  dépens  de  l'hémoglobine  des  globules  et  provoipient 
ainsi  une  anémie  plus  ou  moins  intense,  caractérisée  par 
un  appauvrissement  considérable  des  globules  en  hémo- 
globine et  par  la  diminution  de  nombre  de  ces  globules. 

L'action  toxique  préside  à  la  fièvre,  à  l'affaiblissement 
du  système  nerveux  et  aux  névrites,  dont  l'apparition  ne 
peut  guère  s'expliiiuer  autrement.  On  ne  peut,  en  elïet, 
invoquer  les  embolies  parasitaires;  elles  sont  exception- 
nelles. Les  accès  fébriles,  les  modifications  du  sang,  des 
muqueuses,  les  pétéchies  intermittentes  ou  subcontinues, 
les  œdèmes  limités  en  plaques  de  la  dourine  et  du  baleri, 
ouïes  engorgements  étendus  du  .s«/'m,  etc..  sont  consécutifs 
à  la  multiplication  des  parasites  dans  le  sang  et  probable- 
ment à  une  sécrétion  de  toxines  susceptibles  d'inlluencer 
les  vaso-moteurs  et  de  provoquer  des  vaso-dilatations 
analogues  à  celles  des  toxines  microbiennes.  Il  est  vrai  que 
les  tentatives  qu'on  a  faites  pour  mettre  en  évidence  la 
toxine  des  trypanosomes  ont  toujours  échoué. 

Ces  parasites  peuvent  être  injectés  en  masse  sans  pro- 
duire d'accidents  immédiats. 

La  sécrétion  de  la   toxine  est  sans  doute  intermittente 
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Fabriquée  au  moment  de  la  multiplication  des  parasites 
dans  le  sang,  elle  se  détruit  rapidement,  c'est-à-dire  en 
même  temps  que  les  parasites  adultes,  et  se  reforme 
probablement  quand  les  formes  jeunes  des  parasites  récu- 
lièrent,  dans  certains  parenchymes,  avec  Télat  adulte,  la 
fonction  toxigène.  A  cet  égard,  les  divers  trypanosomes 
se  comportent  de  même. 

On  ne  peut  comparer  les  symptômes  généraux  ou  locaux 
du  siirra,  du  nagana,  du  mal  de  Caderas,  de  la  dourine.  etc., 
sans  constater  les  plus  étroits  rapprochements. 

/■.  Puissance  immunisante.  —  Le  principal  caractère  qui  a 
[irésidé  jusqu'ici  à  la  création  des  diverses  espèces  de 
trypanasomes,  c'est  l'immunité  que  possèdent  les  animaux 
à  l'égard  d'un  trypanosome  dont  ils  ont  supporté  l'aclion 
pathogène  et  leur  réceptivité  à  l'égard  de  tous  les  autres. 
En  d'autres  termes,  les  animaux  qui  ont  acquis  l'immunité 
[)0ur  le  nagana  demeurent  sensibles  aux  trypanosomes  du 
stirra  et  réciproquement  ;  les  animaux  guéris  du  siirra 
ou  de  la  dourine  prennent  le  Caderas  comme  des  animaux 
neufs,  et  réciproquement  (1).  D'où  cette  conclusion  :  tous 
les  trypanosomes  susceptibles  de  cultiver  dans  le  sang  d'un 
animal  guéri  d'une  trypanosomose  sont  des  trypano- 
somes d'espèce  différente,  malgré  leur  ressemblance  ou 
leur  identité  morphologique. 

On  a  pu  distinguer  ainsi  une  multitude  d'espèces  de 
trypanosomes  qui  ne  diffèrent  souvent  entre  eux  que  par 
leur  provenance  géographique.  Sans  méconnaître  l'impoi'- 
tance  de  ce  caractère  distinctif,  il  nous  paraît  insuffisant, 
dans  bien  des  cas,  pour  spécifier  des  trypanosomes  d'aspect 
identique.  Dans  les  vaccinations  microbiennes,  ne  sait-on 
pas  que  l'immunité  naturelle  ou  artificielle    est   d'autant 

(1)  La  chèvre,  qui  a  l'immunité  pour  le  nagana  et  le  Caderas,  contracte  le 
siirra  et  réciproquement.  L'immunité  acquise  pour  le  nagana  ouïe  Caderas 
ne  modifie  en  rien  la  réceptivité  pour  le  surra  (Laveran).  Cette  différenciation 
peut  être  obtenue  en  ayant  recours  à  une  autre  espèce  animale  ;  la  vache 
immunisée  contre  le  nagana  demeure  sensible  au  surra  (Nocard,  Vallée  et 
Carré;. 
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plus  inrerlaino  ;i  rt''i.Mi-(l  (run  microbe  (lélorminf-  qiio  le 
inirrol)e  inoculé  a  subi  tino  altônuation  pkis  considérablL- ? 
Une  vaccination  cliarljonneuse,  streptococciiine.etc.ne  pré- 
serve pas  toujours  dune  infection  cxpérinicnlale  déter- 
minée par  des  microbes  beaucoup  plus  virulents.  Oe  ce 
que  les  animaux  vaccinés  à  l'égard  d'un  trypanosome 
réagissent  vis-à-vis  d'un  autre  tr\'panosome,  on  ne  peut 
affirmer  que  ces  deux  trvpanosomes  soient  absolument  diffé- 
rents. Issus  de.  la  même  soucbe.  ces  deux  parasites  de 
même  espèce  ont  pu  constituer  deux  variétés  sous 
l'influence  de  conditions  climatériquos  différentes,  qui 
modifient  leur  puissance  infectieuse  comme  la  réceptivité 
de  leurs  hôtes.  La  bactéridie  charbonneuse  n'évolue  pas 
chez  les  animaux  algériens  comme  chez  les  animaux  de 
nos  pays.  En  dehors  des  modifications  que  les  climats 
impriment  aux  microbes,  aux  parasites  et  à  tous  les  êtres 
vivants,  il  convient  de  ne  pas  négliger  celles  que  peuvent 
subir  les  Irvpanosomoscs  dans  les  corps  des  divers  diptères. 
Le  P.  bujcminum.  qui  a  vécu  dans  le  corps  de  la  tique  bleue 
R.  dccoloratus,  est  plus  actif  que  celui  qui  a  vécu  chez 
['Ixodes  reduiius.  Un  même  trvpanosome  peut  constituer 
ainsi  des  maladies  de  localité,  de  contrée  ou  de  pays,  en 
rapport  avec  les  nuimwifères  receleurs  de  virus  comme 
avec  les  insectes  qui  en  sont  les  reproducteurs  et  les  pro- 
liagateurs. 

Traitement.  —  (.l'ratif.  —  Le  sublimé,  les  prépa- 
rations iodées,  l'acide  phénique,  l'argent  colloïdal,  le 
trypanrouge.  le  cacodylate  de  soude,  l'acide  salicylique.  la 
quinine, etc.,  ont  été  essayés  sans  résultat  appréciable. 

L'acide  arsénieux  et  principalement  les  dérivés  arsenicaux 
sont  regardés  aujourd'hui  comme  des  spécifiques  contre 
les  trypanosomoses.  C'est  à  ïrelut  que  revient  le  mérite 
d'avoir  le  premier  reconnu  cette  action  curativede  l'arsenic 
dans  la  dourine.  Depuis,  on  a  utilisé  systématiquement 
ses  composés  contre  les  trypanosomoses  expérimentales 
(Laveran),  contre  le  surra  (Lingard)  et  contre  \e  ttaijana 
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(Bruce).  Dans  les  cas  les  plus  heureux,  les  parasites  dispa- 
raissent du  sang  peu  de  jours  après  le  commencement  du 
traitement;  mais  cette  disparition  n'est  que  temporaire  et. 
au  bout  de  quarante -huit  heures,  de  trois  ou  quatre  jours 
au  plus,  ils  reparaissent  d'abord  en  petit  nombre  ;  ils  ne 
tardent  pas  à  se  multiplier  si  on  n'intervient  pas  de  nou- 
veau. 

L'arsenic  ne  guérit  donc  pas  les  trypanosomoses,  mais 
il  prolonge  considérablement  la  vie  des  malades.  Le  trai- 
tement doit  être  aussi  chronique  que  la  maladie.  Malheu- 
reusement, il  arrive  un  moment  où  le  traitement  arsenical 
n'est  plus  supporté  :  les  animaux  meurent  de  trypanoso- 
mose  si  l'on  interromjjt  le  traitement,  d'arsenicisme  si  on 
ne  l'interrompt  pas. 

D'où  la  nécessité  de  diminuer  la  toxicité  de  l'arsenic  tout 
en  augmentant  son  action  antiparasitaire.  On  a  trouvé 
latoxyl,  qui  a  paru  tout  d'abord  répondre  entièrement  à  ce 
double  but  ;  mais,  d'un  côté,  on  a  constaté  que  ce  produit 
est  incapable  de  détruire  les  parasites  in  vitro  (Mesnil  et 
Nicolle)  et,  d'un  autre  côté,  on  a  reconnu  que,  dans  l'orga- 
nisme, les  parasites  s'accoutument  au  bout  de  cinq  à  six 
semaines  à  ce  médicament  (Ehrlich). 

Cette  résistance  des  trypanosomes  s'accentue  de  géné- 
ration en  génération,  de  telle  sorte  que  les  animaux  conta- 
minés accidentellement  par  des  trypanosomes  issus  de 
parasites  soumis  à  ce  mithridatisme  n'éprouvent  plus 
aucune  amélioration  par  l'atoxyl,  l'acide  arsénieux,  le 
trypanbleu,  la  fuchsine,  etc.  Sinon,  dans  les  conditions 
ordinaires,  l'atoxyl  possède  cette  singulière  propriété  de 
demeurer,  même  à  dose  concentrée,  sans  action  sur  les 
trypanosomes  conservés  in  vitro  et  de  se  montrer  très 
actif,  à  faible  dose,  dans  l'organisme  parasité,  car  il  pro- 
voque la  disparition  des  parasites  en  quelques  minutes; 

Assurément  l'atoxyl  a  subi  des  changements  qui  ont 
augmenté  ses  propriétés  parasiticides.  De  fait,  les  produits 
de  réduction  de    l'atoxyl    comme   le   para-aminophényl- 


452  SANG . 

arsénoxyde  et  le  para-aminophénylarséno-aminobcnzène 
(Khrlich),  le  i)araamidoi)li(''n\iarsénoxyle  (Rolil).  letnpa- 
notoxyl  (Levaditi),  c'est-à-dire  les  toxalbuminos  arséniées 
ou  les  corps  définis,  les  produits  analogues  au  606  pro- 
voquent la  guérison  par  une  véritable  antisepsie  réalisée 
/;(  vivo.  Les  recherches  de  Levaditi,  de  Brimont,  etc.,  ont 
d'ailleurs  confirmé  cette  réduction  de  l'atoxyl  dans  l'orga- 
nisme. Néanmoins,  on  n'est  pas  d'accord  surle  mécanisme 
de  son  action  iiarasitaire.  D'une  part,  on  invoque  l'action 
d'une  toxalbumine  arséniée  ;  de  l'autre,  on  prétend  que 
l'oxydation  de  ce  produit  est  suivie  de  la  mise  en  liberté 
de  l'arsenic,  qui  exerce  son  action  destructive  sur  les  para- 
sites. Cotte  dernière  opinion,  émise  parBreinI  et  Niercnstein, 
a  été  confirmée  par  les  résultats  obtenus  par  Loltler  en 
traitant  des  animaux  naganés,  cobaye  ei  r/vr(/6-,  par  l'atoxyl 
et  l'acide  arsénieux  à  dose  subtoxique,  3  à  5  milligrammes 
d'arsenic  et  3  ù.  5  centigrammes  d'atoxyl,  en  injections  sous- 
cutanées.  Holmes  a  guéri  aussi  les  clieyimx  atteints  de  snrra 
par  de  fortes  doses  d'acide  arsénieux.  Qu'on  emploie  l'atoxyl 
ou  les  arsenicaux,  les  résultats  sont  d'autant  plus  favo- 
rables qu'on  a  utilisé  des  doses  subtoxiques  (Uhlenhuth, 
Hûbener  et  Woithe,  Lœffler,  etc.). 

Les  arsenicaux  combinés  les  uns  aux  autres  ou  employés 
alternativement  sont  les  premiers  éléments  de  toute  théra- 
peutique curative  des  trypanosomoses. 

Les  préparations  an^/mo/uVes,  lémétitiue  principalement, 
procurent  aussi  des  résultats  encourageants. 

Les  associations  médicamenteuses  sont  les  plus  effi- 
caces. On  a  associé  l'acide  arsénieux  à  l'atoxyl,  l'atoxyl  au 
sublimé,  l'atoxyl  à  l'émétique,  l'atoxyl  à  l'orpiment.  Ces 
deux  dernières  associations  l'emportent  par  leur  eflicacité 
sur  toutes  les  autres. 

Préventivement,  Faction  des  arsenicaux  est  complète- 
ment inefficace  (Bruce). 

Prophylaxie.  —  La  principale  indication  à  remplir 
consiste  dans  la  destruction  des  luouches  (jui  conservent 
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et  propagent  les  Irypanosomes.  Les  moyens  pratiques 
d'atteindi'e  ce  but  font  défaut  ;  mais  on  peut  diminuer 
notablement  le  nombre  des  glossines,  des  taons,  en  modi- 
fiant les  conditions  extérieures  qui  leur  sont  favorables. 
Quand  on  peut  déboiser  les  taillis,  supprimer  les  ombrages, 
drainer  les  prairies  et  les  pâturages,  dessécber  les  marais, 
assainir  les  marécages,  cultiver  régulièrement  le  soL 
adopter  en  culture  des  fourrages  artificiels  comme  la 
luzerne  et  le  sainfoin,  exterminer  le  gibier  qui  entretient 
les  Irypanosomes  et  attire  les  woiiehes,  on  fait  reculer 
et  disparaître  en  même  temps  •  tous  les  diptères  qui 
véhiculent  les  parasites  infectants.  Partout  où  la  destruc- 
tion et  le  refoulement  du  gros  gibier  ont  été  obtenus  à  la 
suite  de  la  mise  en  valeur  des  pays  incultes  ou  par  suite 
de  rinvasion  de  la  peste  bovine,  les  tr3-panosomoses  ont 
cessé  de  sévir.  On  peut  diminuer  aussi  le  nombre  des 
stomo.xes,  qui  vivent  dans  le  voisinage  des  écuries  et  des 
habitations,  en  maintenant  celles-ci  dans  un  parfait  état 
de  propreté,  en  enlevant  le  fumier,  les  immondices,  en 
répandant  des  agents  antiparasitaires  et  odorants  comme 
les  solutions  de  crésyl.  de  lysol,  etc.  Quand  les  mesures 
qui  précèdent  ne  peuvent  être  remplies,  il  faut  s'efforcer 
de  protéger  les  animaux  contre  les  piqûres  des  glossines 
et  des  taons. 

Le  ftlet  est  l'agent  protecteur  le  plus  efficace  et  le  moins 
dangereux  au  dehors.  Contre  les  stonioxes,  on  préconise 
les  doubles  portes  à  toile  métallique  fine.  La  plupart  des 
autres  procédés  qu'on  a  conseillés  sont  inutilisables.  La 
production  de  fumée  dans  les  prairies  ou  le  voisinage  des 
habitations  est  un  moyen  qu'on  ne  peut  employer  que 
d'une  manière  intermittente  et  qui  est  impraticable  dans 
la  plupart  des  pays. 

Les  applications  de  corps  gras  (huiles  ou  graisses,  huile 
de  goudron)  n'ont  qu'une  action  passagère  ;  il  faut  les 
renouveler  deux  fois  par  jour,  et  l'on  sait  combien  il  est 
dangereux  d'enduire  le  corps  des  animaux  d'une  manière 
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li-o[j  pariailc  de  ces  ini,'tédients.  Les  décoctions  de  feuilles 
de  noyer,  de  tabac  el  les  divers  inseclicides  comme  la 
poudre  de  {lyrèllire.  le  sulfure  de  carbone,  n'éloignent  que 
momentanément  les  tcioiis.  Si  l'on  ne  prend  aucune  pré- 
caution contre  leurs  piqûres,  il  n'est  pas  rare  de  voir  les 
animaux  élevés  librement  dans  les  pAtnrages  succomber 
dans  la  proportion  de  SO  p.  100. 

La  préservation  des  animaux  contre  les  trypanoso- 
moses  est  d'ailleurs  rendue  très  dillicile  par  la  persistance 
des  pai'asites  chez  les  animaux  guéris;  ces  porte-virus 
fournissent  toujours  aux  moueliea  la  matière  vivante 
susceptible  de  faire  développer  de  nouvelles  épidémies 
dans  les  paj's  que  ces  animaux  habitent. 

11  faudrait  abattre  tous  les  porte-virus  connus  ou 
suspects  pour  supprimer  la  source  de  nouvelles  contami- 
nations et  de  nouvelles  épidémies.  Lne  surveillance  sévère 
de  tous  les  animaux  ou  même  l'interdiction  d'emporter 
(les  animaux  suspects  dans  les  pays  indemnes  de  tryi)ano- 
somoses  sont  les  mesures  les  j)Ius  propres  à  empêcher 
l'extension  de  ces  maladies  ;  mais  on  ne  peut  y  recourir 
(jue  dans  de  petits  territoires  nouvellement  infectés. 

Dans  les  pays  où  les  trypanosomoses  régnent  d'une 
manière  endémique,  il  faut,  autant  que  possible,  réserver 
les  terrains  secs  pour  l'élevage  dossolipcdes  et  les  endroits 
marécageux  pour  les  riiininants,  qui  sont  généralement 
moins  sensibles  aux  trypanosomes. 

V.xcciNATiON.  —  Des  essais  de  vaccination  ont  été  faits 
à  l'aide  de  sérums  norma)ix  et  de  sérums  d'animaux  ayant 
acquis  rimmunilé. 

Parmi  les  sérums  normaux,  le  sérum  humain  possède 
seul  des  propriétés  destructives  à  l'égard  des  trypanosomes  ; 
il  agit  de  la  même  manière  que  les  acides  arséniés  sur  les 
trypanosomes  du  nagana,  du  surra,  du  mal  de  Coderas 
(Laveran  et  Mesnil).  Injecté  à,  dose  sulVisante  à  des  animaux 
malades,  il  relarde  l'évolution  de  la  maladie  et  parfois, 
même,  on  obtient  uneguérison  complète.  Malheureusement, 


TRÏPAXOSOMOSES.  435 

après  un  laps  de  temps  variable,  les  parasites  reparaissent, 
et  il  est  nécessaire  d'intervenir  de  nouveau. 

Le  sérum  huniain  n'a  pas  d'action  sur  le  trypanosome 
de  la  maladie  du  sommeil. 

Le  sérum  des  animaux  immunisés  ou  ayant  été 
malades,  à  diverses  reprises,  ne  possède  aucune  action 
préventive  ou  curative. 

L'atténuation  des  parasites  contenus  dans  le  sang  d'un 
animal  peut  èti'e  obtenue  par  divers  moyens,  comme 
les  hautes  ou  les  basses  températures  ;  mais  on  n'obtient 
aucun  résultat  préventif  appréciable. 

Le  passaije  des  trypanosomes  par  des  espèces  animales 
différentes  n'est  pas  plus  efTicace. 

Les  animaux  qui  ont  résisté  à  une  trypanosomose  con- 
servent des  parasites  qui  récupèrent  leur  activité  quand  ces 
animaux  sont  atîaiblis  ou  qui  peuvent  engendrer  une  maladie 
grave  quand  on  les  inocule  à  des  animaux  sains.  De  plus, 
les  animaux  immunisés  contre  une  trypanosomose  sont 
sensibles  aux  autres  variétés.  Il  se  forme,  sans  doute,  des 
corps  immunisants  absolument  spécifiques  dans  l'orga- 
nisme infecté  ;  mais  on  n'a  pas  réussi  à  isoler  ces  corps 
ou  à  montrer  leur  existence  d'une  manière  parfaite. 
Cependant  Levadili  a  établi  la  formation  de  substances 
complémentaires  dans  le  sérum  des  extrait  s  de  trypanosomes 
et  aussi  chez  les  eo/jajc.s  qui  avaient  succombé  au  cours  de 
l'injection.  Ces  substances  sont  spécifiques  pour  le  genre 
Trypanosoma,  mais  ne  le  sont  nullement  pour  les  races  et 
variétés  particulières  de  ces  parasites,  qu'on  ne  peut 
distinguer  par  cette  méthode.  Du  reste,  ces  substances 
déviant  le  complément  se  montrent  différentes  des  trypa- 
nolysines,  qui  se  forment  en  grande  quantité  au  siège  de 
l'infection  et  dont  l'effet  dissolvant  apparaît  nettement 
aussi  in   vitro. 
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I.  -   Surra. 


Le  Trypanosomn  Eiansi,  l'agent  du  surni.  itrovoijue  des 
poussées  fébriles  dune  durée  île  quelques  jours,  pendant 
lesquelles  apparaissent  des  |)étécliies,  des  ecilivnioses.  des 
œdèmes  ou  de  l'anasarque,  de  liclère,  un  amaigrissement 
progressif  aboutissant  ùla  parésie.  à  la  cachexie  et  à  la  mort, 
au  bout  (l'un  à  deux  mois  environ. 

Répartition  géographique.  —  Llnde  semble  être  le 
iicrceau  du  surni  :  celte  maladie  y  était  connue  de  temps 
immémorial,  quand  Evans  (1880)  révéla  sa  nature  parasi- 
taire. Depuis,  sa  présence  a  été  signalée  dans  tous  les 
pays  limitrophes:  la  Perse,  la  Birmanie,  les  Indes  Néerlan- 
daises. rindo-Chine,  les  Philippines,  Tile  Maurice,  le 
Vun-nan.  le  Laos,  le  Tonkin,  TAnnam.  le  tiers  supérieur 
de  l'Afrique  paient  un  lourd  tribut  à  celle  maladie  ;  son 
extension  continue  est  liée  aux  relations  commerciales, 
aux  guerres  qui  nécessitent  le  transport  des  animaux  des 
régions  infectées  dans  tous  les  pays  du  globe  (1).  Sous  cette 
double  inlluence,  celle  maladie  exotique  menace  de  devenir 
une  maladie  indigène.  C'est  que  son  parasite  possède  une 
merveilleuse  faculté  d'adaptation.  Son  sort  n'est  pas 
entièrement  lié  à  celui  d'une  espèce  animale  :  il  peut 
les  infecter  presque  toutes,  ce  qui  lui  permet  de  subsis- 
ter dans  les  pays  où  il  a  ét('' iniport(' ;  il  peut  changer 
d'insecte  transporteur,  ce  qui  lui  permet  de  conquérir 
les  pays  où  il  a  pénétré.  Il  y  a  donc  lieu  de  redouter  bien 
d'autres  invasions  du  surra  et  des  maladies  à  trypanosomes. 
si  l'on  ne  trouve  pas  le  moyen  de  leur  barrer  le  chemin: 
les  maladies  coloniales  risquent  d'être  un  jour  la  ruine 
des  inél  ropolcs. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Parasite.  —  Le  Tij/jianosoina 
Evansi  mesure  en  moyenne  25  a  de  long  sur  l  [x,  5  de 
large;  la  partie  libre  du  flagelle  compte  pour  G  [jl  environ 

(1)  Cnzalbou,  Le  Suri-a  en  Afrique  (/{évite  géiiér..  1901).  —  Zieniaiin  a 
observé  le  surra  au  Cameroun. 
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de  la  longueur.  Quand  les  éléments  sont  envoie  de  division, 
il  n'est  pas  rare  d"en  rencontrer  d'une  longueur  de  30  [j., 
mais  on  n'en  trouve  pas  de  moins  de  22  u.;  c'est  le  sang 
des  équidés  qui  olTre  les  formes  les  plus  longues  (fig.  77). 

Transmissible  expérimentalement  à  ionsles maminifcres, 
il  demeure  enfermé 

chez    les    animaux  ,.,.-;;•'' 

infectés  tant  qu'un 
insecte  ne  vient  pas 
l'y  puiser  pour  aller 
l'inoculer  à  un  ani- 
mal sain.  Les  porte- 
virus  sont  dissémi- 
nés dans  les  divers 
pays  à  la  suite  des 
transactions  com- 
merciales et  des 
conquêtes  colonia- 
les; le  manque  d'in- 
sectes inoculateurs 
est  la  seule  cause 
qui  empêche  la 
carte  du  surra  d'em- 
brasser le  monde 
entier.  Son  domaine 
est  celui  des  insectes 
convoyeurs  du  T. 
Evan.<i.  Grâce  à 
eux,  ce  parasite 
peut   se   perpétuer 

dans  tous  les  pays.  Sans  eux,  la  semence  infectieuse 
entretenue  par  les  animaux  surrés   demeure  stérile. 

C'est  ce  défaut  d'inoculation  qui  permet  à  diverses 
espèces  animales  {mouton,  chèvre,  lapin)  de  demeurer 
indemnes  dans  les  pays  ravagés  par  le  surra. 

L'aire  géographique    du    nagana   est  liée  à  celle  des 
Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VL  26 


1,  trypanosome  du  surra  dans  le  sang  dune 
mule  (épizootie  de  Maurice)  ;  2,  trypanosome  du 
nagana  ;  3,  trypanosome  du  mal  de  Caderas. 


SANG . 


Olossines;  celle  du  stirra  est  infinimcnl  plus  vasle,  car 
elle    est   étroitement    liée  à    celle   de   tous  les   insectes 

armés,  de  toutes  les  inouclies 
qui  piquent  les  aniiiuuix.  La 
transmission  du  sïura  n'est 
pas  assujettie  à  la  présence 
d'un  insecte  indispensable  ; 
tous  les  tuons  et  tous  les 
stoino.\i\s  peuvent  le  propa- 
ger (fi-.  78,  79  et  80). 

Wrviburtr   a   même  réussi 

l-ig'.  7!>.   —   laon,   agent  propaira-  .     . 

leur  du  surra,  grandeur  naturelle      '»      mlector     11110     Jllltwnt      Cï) 

(d'après  Mégnin).  déposant    sur    la   muqueuse 

vaginale  le  produit  de  sécré- 
tion lie  la  iniKiuousc  iirétrale  d"un  étalon  malade. 


79.  —  Simulic  vue  de  dos  (grossie  8  fois). 

L"introdiiclion  d'une  trace  de  sang  vinilcnl   par  [miiirc 

de  la  peau  ou  des  mu- 
queuses fait  développer 
le  surra  chez  les  animaux 
très  sensibles.  Or,  dans 
riudo,  on  constate  Iré- 
(liieiiiiiient  la  présence  de 
-  Chnjsops  cxrutienson  peiit    (i-ynanosomos  dans  lesang 

aveuglant  (grandeur  naturelle).         ",,..,  • 

et  les  liquides  organiques 
de  mouches  recueillies  sur  des    clievuux  ou  des  c/iicns 


g.  80 
laon 
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Fig.  81. —  Stomoxys  cal- 
citraiis  au  repos,  gran- 
deur naturelle. 


malades  (Lingai-d).  Les  indigènes  de  ces  pays  accusent 
particulièrement  les  mouches  appelées  Burra-Dhanij 
{Tabanus  tropicus  et  T.  lineolus) 
d'être  les  propagatrices  de  la  mala- 
die :  mais  les  mouches  de  cheval  de 
rinde  peuvent  également  trans- 
mettre le  surra  quand  elles  ont 
piqué  depuis  moins  de  vingt-quatre 
heures  un  animal  atteint  de  cette 
maladie  (Rogers.  Musgraveet  Clegg). 

Les  taons,  si  nombreux  dans  les  localités  basses  maréca- 
geuses et  sur  les  bords  des  rivières  y'<7'     '^sT-v. 
et  des  canaux,  sont  des  inocula-         /^  Y /L\\     s, 
teurs    de    premier    ordre    sous 
toutes  les  latitudes  (tlg.  81  et  82). 

Les stomoxes  [Stomoxys  calci- 
trans,  Stomoxys nigra) ioiieni  un 
rôle  très  important  dans  la  propa- 
gation  du  sto'màJava,  aux  Phi- 
lippines et  à  Tile  Maurice.  On 
accuse  également  les  Hsemato- 
pota  de  l'inoculer  (Leise)  (fig.  83). 

Les  puces,  elles-mêmes,  peu- 
vent propager  la  maladie  de 
chien  à  chien,  de  rat  à  rat  et 
de  rat  à  chien  (Musgrave  et 
Clegg).  La  transmission  du  siirra 
par  les  divers  diptères  parait 
s'efîectuer  d'une  manière  lente 
et  mécanique,  sans  que  les  trv- 
panosomes  subissent  la  moindre 
évolution  dans  leur  corps  ;  mais 
cette  règle  subit  probablement 
des  exceptions  quand  les  glos- 
sines  remplacent  les  ^aoHs  dans 
la  ti'ansmission  de  cette  maladie. 


F"ig.  82.  —  Coupe  transversale 
de  la  trompe  du  Stomoxys . 

b,  canal  au  fond  duquel 
s'ouvre  la  bouche  ;  g,  lèvre  in- 
férieure ou  labiuni  ;  h,  hypo- 
pharynx  ;  t,  lèvre  supérieure  ; 
s,  conduit  salivaire. 


\    u 


Fig.  83.  —  Hasrnalopolfi 
pluvialis. 

Le  T.  du  surra  doit  s'ac- 
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climater  chez  les  glossines  comme  les  aiilres  Irypanasomes 
et  y  subir  une  évolution  analogue.  Les  diverses  glossines 
[Glossina  palpalis,  etc.)  peuvent  remplacer,  en  Afrique,  les 
taons  et  les  autres  insectes  transmetteurs  (fig.  84). 

Les  carnassiers  contractent  le  surra  en  mangeant  des 

animaux  atteints  de  cette 
maladie  (juand  les  lèvres 
ou  la  muqueuse  buccale 
présentent  des  plaies  ou  de 
simples  érosions.  Le  chim 
(Steel,  Penning),  le  chacal, 
le  ye/iarc/s'infectent  souvent 
aussi.  A  Maurice,  des  chiens 
ont  contracte  la  maladie 
en  buvant  du  sang  de 
bœufs  qu'on  saignait. 

Le  surra  sévit  à  l'état  épi- 
zootifjue  sur  les  chiens  de 
chasse  importés  et  s'accom- 
pagne d'opacité  de  la  cor- 
née, de  cécité  partielle  ou 
totale,  d'œdème  de  la  tète 
et  de  la  gorge  et  parfois 
dé[)anchements  inlra-arti- 
cidaires. 

Les  i-ats  peuvent  digérer 
impunément  du  sang  viru- 
lent ou  des  viscères  d'ani- 
maux ayant  succombé  au 
surra,  s'ils  n'ont  pas  d'éro- 
sions de  la  peau  ou  de  la  muaueuse  buccale. 

Le  cheval,  le  mulet  sont  très  sensihl(>s  au  T.  Evansi  ; 
Vane  résiste  beaucouj)  mieux. 

Les  animaux  importés  sont  plus  vulnérables  que  les 
indigènes;  les  jeunes  sont  plus  résistants  que  les  sujets 
âgés;  les   animaux  de  robe  blanche  ou  grise  paraissent 


Fig.  84.  —  Glossina  palpalis,  mouche 
très  grossie,  les  ailes  pliées. 
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plus  réceptifs  que  ceux  de  robe  foncée.  Les  bovins  et  les 
zébus  sont  peu  sensibles  à  la  maladie;  mais  ils  conservent 
les  trypanosomes  dans  leur  sang  pendant  des  années.  Le 
chameau  est  lui-même  un  conservateur  de  ces  parasites 
que  les  mouches  peuvent  puiser  également  chez  les 
animaux  sauvages  [renard,  chacal,  hyène,  etc.). 

Symptômes.  —  1°  Solipèdes.  —  La  période  d'incubation 
est  subordonnée  à  l'activité  et  au  nombre  des  parasites 
inoculés.  Le  sang,  prélevé  sur  l'animal  vivant,  pendant 
un  accès,  est  plus  actif  que  le  sang  puisé  sur 
le  cadavre.  Les  parasites  cultivent  d'abord  sur 
place  et  déterminent  la  production  d'un  œdème  chaud 
nettement  appréciable  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
tendu  et  douloureux  le  deuxième  jour.  L'infection  générale 
est  réalisée  du  deuxième  au  sixième  jour  :  les  symptômes 
généraux  et  locaux  font  leur  apparition,  mais  les  parasites 
peuvent  demem'er  introuvables.  Ils  apparaissent  du 
quatrième  au  septième  jour  chez  le  cheval  inoculé  dans 
les  veines  ou  sous  la  peau,  avec  un  dixième  de  centimètre 
cube  à  3  centimètres  cubes  de  sang  (Lingard).  Mais,  dans 
les  conditions  habituelles  d'infection  naturelle,  la  période 
d'incubation  varie  de  quatre  à  treize  jours. 

L'invasion  du  sang  par  le  T.  Evansi  est  suivie  de  fièvre, 
de  pétéchies,  d'oedème,  d'ictère,  d'amaigrissement  et  d'un 
ensemble  de  troubles  cachectiques  qui  sont  l'expression  de 
l'altération  sanguine. 

La  fièvre  est  rémittente  ;  son  apparition  coïncide  avec 
l'arrivée  des  parasites  dans  le  sang.  Dabord  peu  abon- 
dants, ils  augmentent  rapidement  de  nombre  et  atteignent 
un  maximum  qui  excède  rarement  le  chiffre  de  400  par 
millimètre  cube.  Quand  la  température  dépasse  40°,  elle 
entrave  la  multiplication  des  parasites,  dont  le  nombre 
décroît. 

Ils  disparaissent  même  pendant  un  à  six  jours  consé- 
cutifs; la  température  redescend  et  redevient  normale  ou 
presque  normale.  Les  parasites,  se  multipliant  de  nouveau, 

26. 
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engendrent  une  nouvelle  poussée  hvperlherniique.  Chacune 
d'elles  tend  à  affecter  ainsi  un  type  intermittent  régulier 
ou  irrégulier  et  s'accompagne  d'un  ensemble  de  symptômes 
caractéristiques. 

Pendant  que  le  thermomètre  in.irque  40°  à  41°. 
l'animal  est  abattu,  la  marche  est  pénible,  titubante; 
rai){)étit  est  conservé  ou  peu  modifié,  mais  il  y  a  du 
métëorisme  et  de  la  constipation;  le  pouls  est  fréquent 
(55ii70  pulsations  par  minute).  Les  muqueuses  trahissent 
une  déglobulisation  plus  ou  moins  prononcée. 

Elles  sont  d'abord  très  [tàles  et  deviennent  bienlùl 
jaunâtres. 

Parfois  leur  pâleur  est  si  prononcée  que  les  conjonctives 
sont  exsangues  et  que  la  muqueuse  buccale  offre  la 
blancheur  de  l'ivoire.  L'apparition  de  pétéchies  ou 
d'ecchymoiics  rouge  foncé  sur  la  conjonctive  et  principa- 
lement siu'  le  corps  clignotant  dénonce  l'altération  des 
vaisseaux  après  celle  du  sang.  Il  se  produit  des  vaso-di- 
latations  périphériques  circonscrites  caractérisées  par 
l'hypersécrétion  des  muqueuses  (larmoiement,  jetage 
muqueux, séreux,  tuméfaction  des  glandessous-maxillaires) 
et  par  des  œdèmes  cutanés  simulant  l'urticaire.  Ces  œdèmes 
en  plaque  se  rejoignent  et  se  convertissent  en  engorgements 
des  boulets,  du  poitrail,  du  fourreau,  des  bourses,  qui 
peuvent  sepropagerencore,  dépasser  les  jarrets,  les  genoux 
et  reproduire  les  principaux  traits  du  syndrome  anasarque. 

Quelques  animaux  peuvent  succomber  à  une  première 
invasion  parasitaire  massive,  mais  c'est  l'exception.  La  lièvre 
épuise  habituellement  l'activité  des  parasites.  Ils  produisent 
la  fièvre,  la  fièvre  les  tue.  Leur  disparition  est  suivie  d'une 
amélioration  sensible  dans  l'état  général  du  sujet.  La 
faiblesse  diminue,  la  titubalion  se  dissipe,  la  vivacité 
renaît,  les  pétéchies  s'eifacent,  les  o'dèmes  se  résorbent, 
tous  les  symptômes  rétrocèdent.  Seules  l'atrophie  muscu- 
laire, la  pâleur  des  muqueuses,  la  petitesse  du  pouls  sont 
les  reliquats  de  cette  première  atteinte. 
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On  pourrait  croire  l'animal  en  voie  de  guérison  quand 
une  nouvelle  exacerbalion  se  produit.  Elle  survient  au  bout 
d'un  à  six  jours,  quelquefois  de  dix  jours,  et  est  plus  grave 
qno  la  première  :  la  température  revient  brusquement  à 
son  summum.  L'anémie  devient  extrême;  les  urines  sont 
presque  toujours  albumineuses;  les  muqueuses,  nettement 
ictériques,  se  couvrent  d'ecchymoses;  le  pouls  devient  de 
plus  en  plus  filant,  misérable;  le  cœur  faiblit  et  se  dilate  ; 
les  jugulaires  sont  parcourues  par  un  pouls  veineux. 

La  respiration  trahit,  par  son  accélération  et  son  irrégu- 
larité, l'insuffisance  d'oxygénation  du  sang  due  à  sa  déglo- 
bulisation.  Les  œdèmes  reparaissent  plus  volumineux  et 
plus  envahissants  que  jamais;  ils  occupent  les  quatre 
membres  et  gagnent  la  face  inférieure  de  la  poitrine  et  de 
l'abdomen,  comme  dans  la  fièvre  pétéchiale.  Ils  offrent 
d'ailleurs  les  mêmes  oscillations  que  dans  cette  maladie  : 
ils  sont  chauds,  sensibles,  de  nature  fibrineuse;  ils  ne 
donnent  à l'incisionqu'une  faible  quantité  de  sérosité,  dans 
laquelle  on  découvre  de  nombreux  trypanosomes.  L'animal, 
très  faible,  tombe  quelquefois  dans  sa  stalle  et  a  beaucoup 
de  peine  à  se  relever. 

L'amaigrissement  fait  de  nouveaux  progrès;  certaines 
régions  musculaires,  comme  celle  des  fesses,  de  la  croupe. 
des  mâchoires,  fondent  pour  ainsi  dire  malgré  la  persistance 
de  l'appétit. 

Une  nouvelle  rémittence  donne  à  l'animal  un  peu  de 
répit  et  retarde  la  mort. 

Chaque  poussée  nouvelle  marque  une  aggravation  du 
mal.  une  exagération  de  la  faiblesse  générale  et  de  tous 
les  symptômes  anémiques  et  cachectiques.  Les  battements 
cardiaques  sont  vibrants,  accompagnés  de  frémissement 
cataire,  de  souffle  d'insuffisance  mécanique  tricuspidienne: 
le  pouls  devient  insensible;  on  constate  quelquefois  des 
hémorragies  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  accom- 
pagnées de  kératite,  d'ulcérations  de  la  cornée;  il  y  a  des 
épistaxis,   des   pétéchies  et   des  ulcérations   nasales;  les 


465-  SANG. 

niiiqiicuses  viilvaire  et  vaginale  offrent  également  des 
polochies,  et  on  constate  un  écoulement  rouge  brun:  le 
pénis  est  le  siège  d'une  congestion  jiassive;  il  demeure 
volumineux:  il ostfiuelquefois  le  siège  d'érections  attribuées 
à  une  excitation  de  la  moelle  ou  à  la  formation  de  caillots 
dans  le  lissu  érectile. 

La  respiration  est  irrégulière,  abdominale,  marquée  par 
des  inspirations  courtes  et  précipitées  suivies,  de  temps  à 
autre,  d'une  inspiration  longue  et  profonde;  l'animal  à  de 
la  peine  à  se  tenir  debout;  il  offre  de  la  parésie  du  train 
postérieur  due  à  la  faiblesse  et  (pielquefois  à  la  com- 
pression delà  moelle  par  un  exsudât  méningé:  on  peut 
observer  de  la  paraplégie;  la  mort  est  proche. 

Évolution.  —  La  durée  de  la  maladie  n'offre  rien  de  fixe; 
elle  varie  avec  les  épizooties  et  est  en  rapport  avec  l'activité 
et  le  nombre  des  trjpanosomes.  Elle  est  quelquefois 
suraiguë,  foudroyante;  les  animaux  succombent  à  la 
première  atteinte;  mais,  habituellement,  la  maladie  a  une 
marche  aiguë,  siibaiguë  ou  chronique.  S'il  y  a  des  animaux 
qui  succombent  en  moins  d'une  semaine  par  hyperthermie 
et  par  anoxyhémie,  d'autres  résistent  une  h  deux  semaines 
et  meurent  par  syncope,  thrombose  cardiaque,  embolie 
cérébrale;  la  plupart  (93  p.  100)  ne  meurent  qu'au  bout 
d'un  à  deux  mois  ou  plus  tardivement  par  faiblesse, 
paralysie  de  la  mâchoire  inférieure  (Kermorgant),  para- 
plégie, anémie  progressive,  cachexie  et  coma. 

I^es  troubles  nerveux  sont  généralement  moins  importants 
que  les  troubles  vasctdaires. 

Pendant  toute  l'évolution  du  siirra,  les  animaux  peuvent 
succomber  ti  une  maladie  intercurrente,  comme  la  pneu- 
monie ou  la  pleurésie,  et  à  toutes  les  maladies  microbiennes 
cpii  simplantent  facilement  sur  ces  organismes  anémiés, 
déprimés.  La  mortalité  des  c/icv;iu.\  atteints  est  de 
100  p.  100. 

2"  Bovidés,  buffles.  —  Le  swrm  des  bovidés  aété étudié 
par  Lingard,  Roger  dans  l'Inde,  par  Deixonno  ;i  Maurice, 
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[)ar  Scbat  à  Java,  Musgrave  et  Clegg  aux  Philippines:  le 
surm  des  buffles  pav  Penning  à  Java. 

Les  bovidés  résistent  beaucoup  mieux   que  les  équidés. 

La  période  d'incubation  est  de  sept  jours  environ. 

La  maladie  est  souvent  latente  ou  peu  appréciable  et 
[)assagère. 

Dans  le  surra  expérimental,  on  constate  du  gonflement 
aux  points  d'inoculation,  une  poussée  tbermique  au  début  de 


Tabaniis  bovinus  (grossi  1  fois  iji). 


linfection.  puis,  de  loin  en  loin,  quelques  autres  poussées. 
Les  hématozoaires  ne  sont  guère  visibles  que  du  quatrième 
au  dixième  jour  après  l'inoculation  ;  puis  ils  disparaissent 
en  apparence,  car  le  sang  peut  demeurer  infectieux 
cent  soixante-trois  jours  après  l'inoculation.  C'est  ce  qui 
fait  du  bœuf  sun'é  un  animal  dangereux  comme  propa- 
gateur de  cette  maladie  (fig.  85). 

Le  surra  spontané  ïvappc  surtout  les  animaux  surmenés, 
mal  noui'ris,  et  respecte  les  animaux  bien  entretenus 
comme  les  reproducteurs.  Ceux-ci  peuvent  résister  à 
l'anémie  parasitaire,  qui,  chez  les  autres,  aggrave  considé- 
rablement l'anémie  naturelle.   C'est  ainsi  que,  suivant  le 
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degré  d'épiiisenienlanlérioui'  do  ces  animaux,  on  peni  cons- 
tater que  la  mori alité  peut  s'élever  à  2o  p.  100  quand  elle 
est  cliez  les  équidésde  100p.  100  (Deixonne)et  qu'elle  peut 
atteindre  chez  les  bœufs,  sous  liniluence  de  ces  causes  de 
dépression,  75  et  même  80  p.  100,  comme  on  l'a  observé  à 
Maurice,  à  Java  et  aux  Philippines. 

La  température  dépasse  iO":  lo  pouls  est  accéléré,  la  res- 
piration l'ri'quente;  les  conjonctives  sont  rouges,  les  yeux 
larmoyants,  les  naseaux  socs.  L'appétit  disparaît;  la  mu- 
queuse buccale  est  parsemée  de  taches  rouges;  la  diarrhée 
se  manifeste  ;  elle  est  caractérisée  par  l'expulsion  presijuo 
contmue  de  matières  rougeàtros  mélangées  de  débris  d'ali- 
ments non  digérés;  quand  la  maladie  est  plus  bénigne,  les 
déjections  sont  verdàtres  et  dépourvues  de  sang. 

La  peau  est  le  siège  d'une  éruption  pustuleuse  suivie  de 
croûtes  et  d'abcès  superflciels  répartis  sur  les  diverses  par- 
tics  du  corps,  notamment  au  cou,  à  l'abdomen,  aux  membres 
postérieurs.  On  a  signalé  quelquolbis  une  congestion 
hémorragique  de  la  peau  et  des  épistaxis. 

On  voit  quelquefois  apparaître  des  troubles  nerveux 
caractérisés  par  des  convulsions  :  les  animaux  tombent 
la  tête  renversée  en  arrière  et  les  yeux  pirouettants.  Chez 
le  hiifllr,  on  constate  des  symptômes  analogues  à  ceux  de 
la  cénurose  (Penning). 

3°  Camélidés.  —  Le  surra  des  camélidés  a.  été  étudié  par 
Lingard<lansrinde,  par  Sergent  et  Cazalbou  en  .\l'rique(l),  où 
l'alVection  est  désignée  dans  la  région  de  ïombouctou  par 
les  Arabes  et  les  Maures  sous  le  nom  de  mbori,  de  tabouri; 
de  et  dcbab  ;  un  dromtidaire  atteint  de  tabouri  est  dit 
mbori;  il  a  été  signalé  en  Algérie,  Tunisie.  Maroc,  par 
de  nombreux  vétérinaires  militaires  (Chauvral,  Ikiffard, 
Schneider,  Rennes,  les  frères  Sergent)  ;  Theiler  l'a  observé 
sur  des  dromadaires  venant  dos  rives  africaines  du  golfe 
d'.Vdon  et  originaires  d'Asie. 

(I)  Cazalbou,  Le  surra  en  Afrique  {Revue  générale,  1006.  t.  il,  p.  401). 
—  Sergent,  El  Debab  [Revue  générale,  1905). 
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Il  rayonne  autour  de  Tombouctou,  sévit  dans  le  Sénégal, 
dans  l'Afrique  centrale,  en  Tunisie  et  en  Tripolitaine.  Le 
sKvra  règne  enfin  dans  le  Cameroun.  Cette  maladie  frappe 
les  animaux  de  tout  âge.  Son  agent  pathogène,  qu'on  s'est 
elïorcé  de  distinguer  du  T.  du  surra,  est  transmis  par  des 
taons  (Ta^anus  tomentosKS,  Tabanus  nemoralis  et  quelque- 
fois par  des  stomoxes  (Sergent). 

La  fièvre  est  intermittente;  elle  est  intense;  la  tempé- 
rature atteint  40°, S. 

Les  paupières  tuméfiées  sont  rapprochées  ;  les  yeux  sont 
larmoyants,  et  l'on  constate  un  dépôt  de  matière  grisâtre 
et  gélatineux  dans  l'angle  palpébral  interne  ;  Tétai  général 
est  mauvais  ;  il  n'existe  plus  de  bosse  chez  les  dromadaires  ; 
le  ventre  est  complètement  retroussé.  L'amaigrissement 
est  marqué  ;  l'animal  se  réduit  progressivement  à  l'état 
squelettique:  la  peau  est  décolorée  et  la  laine  absente  par 
plaques  plus  ou  moins  étendues. 

L'appétit  et  la  rumination  sont  généralement  normaux, 
mais  on  note  souvent  une  diarrhée  fugace.  L'urine  est 
claire,  limpide,  sans  albumine.  L'allure  est  régulière;  il 
n'y  a  pas  de  parésie,  car  on  ne  peut  donner  ce  nom  à  la 
démarche  spéciale  de  l'animal  très  amaigri. 

Les  œdèmes  manquent  totalement  ou  ne  se  développent 
sous  le  thorax,  sous  le  ventre,  dans  la  région  du  fourreau 
ou  des  mamelles,  qu'à  une  période  très  avancée.  Ces  œdèmes 
deviennent  quelquefois  phlegmoneux  et  suppurants. 

lls'en  écoule  une  grande  quantitédepus  épaiset  crémeux. 

L'évolution  est  généralement  longue;  il  y  a  un  léger 
pourcentage  de  guérisons  quand  la  maladie  peut  dépasser 
trois  ans,  ce  qui  fait  donner  au  surra  du  chameau  le  nom 
de  «  maladie  de  trois  ans  »  par  les  chameliers  indous.  Les 
animaux  guéris  acquièrent  une  grande  valeur. 

Cette  maladie  est  considérée  comme  un  vice  rédhibitoire. 

4°  Chien.  —  Le  surra  spontané  du  chien  sévit  à  l'état 
épizootique  sur  les  chiens  de  chasse  importés  ;  Lingard  l'a 
signalé  dans  l'île  de  Bombav  :  Evans  à  Mandelav.  en   Bir- 
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manie;  Pease  à  Piinjab  et  dans  l'AIVique  orientale.  Il  esl 
d'ailleurs  facile  de  communiquer  le  surra  au  chien  par 
inoculation  sous-cutanée  du  virus. 

La  température  s'élève  du  cinquième  au  septième  joui-, 
et  les  i)0iissées  fébriles  se  répètent  dans  le  cours  de  la 
maladie.  La  pullulai  ion  (leslry[)anosomesn'cstpasr(''gulièrc'; 
le  nombre  des  parasites  diminue  à  certains  moments;  mais 
ces  périodes  d'arrêt  ou  de  recul  sont  courtes.  Dans  les  der- 
niers jours  de  la  maladie,  les  trv|)anosomes  sonttrèsnom- 
breux  dans  le  sang;  leurs  mouvements  ralentis  annoncent 
l'approcbe  do  la  morl.  En  même  temps  que  les  poussées 
fébriles,  on  peut  noter  l'anorexie,  l'infection  des  conjonc- 
tives, parfois  l'opacité  de  la  cornée,  avec  cécité  partielle  ou 
totale,  œdème  de  la  tête  et  de  la  gorge,  épancbements 
inlra-arliculaires. 

Le  siirra  du  chien  esl  toujours  mortel.  La  durée 
moyenne  de  la  maladie  inoculée  est   de  vingt-buit  jours. 

Chez  le  clmt,  le  surra  évolue  d'une  manière  analogue 
(Pnnissçt)(l). 

Traitement.  —  L'acide  arsénieux,  rccommandi'  par 
Lingard  à  la  dose  de  0'%8,  a  été  administré  avec  succès 
en  bols  ou  en  électuaircs  ;i  la  dose  de  1  gramme  chez  les 
poneys,  de  3  grammes  chez  les  chevriux  de  300  kilo- 
grammes pendant  cinq  à  six  jours. 

L'acide  arsénieux  et  l'atoxyl,  administrés  simultanément, 
ont  une  action  moins  efficace  (Lœffler):  l'orpiment 
à  la  dose  de  5  ti  25  grammes  produit  des  effets  excellents 
(Tbiroux  et  Teppaz).  seul  ou  en  alternant  avec  l'émétique 
en  injections  intraveineuses;  ;i  la  dose  de  1  à  2  grammes. 
Holmes  a  obtenu  aussi  de  bons  résultats  avec  l'orpiment. 
L'aloxyl  seul  n'a  guère  donné  de  bons  résultats  (Kûlz, 
Holmes,  Gaiger)  ;  on  n'a  pas  été  jdus  heureux  aver 
l'atoxyl  et  le  sublimé  ((iaigcr),  ni  avec  le  bleu  de  méthylène. 
L'atoxyl  ne  produit  qu'une  disparition   momentanée  des 

(1)  Panisset,  Soc.  de  bioL,  1905,  p.  15-16. 
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trypanosomes.  L'arsénophénvlglycinc  a  guéri  le  tiers  des 
animaux  malades  aux  Philippines  (Strong  et  Teague  . 
L'arsacétinc  a  également  un  pouvoir  curatif  plus  grantl 
<]ue  l'atoxyl  (Browing). 

Les  animaux  guéris  du  ^urra  n'ont  pas  l'immunité;  le 
cheval,  réinfecté  douze  mois  après  sa  guérison,  succombe 
à  cette  seconde  attaque  (Lingard)  ;  mais  habituellement 
une  première  atteinte  lui  confère  une  certaine  résistance. 

Pour  obtenir  des  chiens  très  résistants  ou  réfi'actaires 
à  la  maladie,  on  conduit  dans  les  contrées  dangereuses  les 
chiennes  prêtes  à  mettre  bas  (Brauer)  ri). 

Prophylaxie.  —  La  déclaration  d'infection  et  la  visite  des 
écuries  et  étables  infectées  sont  la  préface  des mesui'es  sani- 
taires. Il  faut  interdire  lacirculation  des  malades,  empêcher 
leur  vente,  comme  leur  abandon  sur  les  routes  ;  abattre  les 
chevaux  malades  sans  indemnité  parce  qu'ils  ne  peuvent 
guérir  et  les  bovidés  avec  indemnité,  parce  qu'on  réussit 
souvent  à  les  guérir. 

Les  cadavres  des  animaux  abattus  ou  morts  de  la  mala- 
die sont  particulièrement  dangereux  dans  les  premières 
heures  qui  suivent  leur  mort  ;  les  trypanosomes  dispa- 
raissent de  leur  sang  au  bout  d'un  temps  qui  varie  avec  les 
conditions  atmosphériques,  mais  dont  le  maximum  peut 
être  fixé  à  vingt-quatre  heures. 

Si  les  cadavres  des  animaux  surrésne  sont  pas  enfouis  im- 
médiatement, il  faut  empêcherles  mouches  de  sucer  leur 
sang,  les  chats,  les  chiens  et  les  rongeurs  de  se  nourrir 
de  leur  chair  ou  de  leurs  débris.  Il  faut  isoler  les  suspects 
dans  des  localités  où  les  mouches  piquantes  sont  inconnues 
ou  très  rares  et  loin  des  exploitations  agricoles.  On  doit 
également  prohiber  l'importation  des  animaux  provenant 
des  pays  infectés. 

La  visite  sanitaire  dans  les  ports  doit  être  très  rigoureuse, 
et  tous  les  malades  doivent  y  être  abattus. 

(I)  Brauer,  Production  d'animaux  résistants  au  surra  (Revue  générale, 
1904,  l.    II,  p.  i-2S). 

Cadéac.  —  Pathologie  interne.  VI  27 
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Les  épizooties  qui  ont  ravagé  ^Maurice  cl  los  Philippines 
montrent  les  dangers  de  l'importation  danirnaux  in- 
jectés. 

Ce  sont  les  mesures  prophvlartiqiios  qui  ont  pm[)èclu''  h^ 
surra  de  se  propager  à  Java  en  1901. 

11    faut  éviter  de  faire  traverser  aux.  animaux  réceptils 

les  pays  infestés  par 
les  taons  ;  on  conduit 
les  dromadaires  dans 
les  pâturages  élevés, où 
on  ne  les  mène  paître 
que  de  trois  à  huit 
heures  du  matin  ou 
tard,  dans  la  soirée. 
On  fera  bien  d'exa- 
miner le  sang  des 
animaux  qu'on  doit 
faire  voyager  alin 
de  les  faire  abattre 
sils  sont  reconnus  ma- 
lades. 


II.  —  Nagana. 


Fig.    86.  —  Glossbia  palpalis  femelle. 

Les  glossincs  sont  caraclérisées  par  la  lon- 
gueur de  leur  trompe  et  par  des  ailes  plus 
longues  que  l'abdomen  qui  se  recouvrent 
comme  les  branches  d  une  paire  de  ciseau.\ 
(Guiart). 


Définition.  —  Dette 
iiiahvlic  des  équidés, 
des  riiiniiiaiits  et  des 
carnivores  est  carac- 
térisée par  des  accès 
fébriles  de  la  plus 
haute  intensité,  des  œdèmes  des  parties  déclives,  une  des- 
truction plus  ou  moins  rapide  des  globules  du  sang,  un 
amaigrissement  extrême;  elle  est  déterminée  parle  T.  Brii- 
cei  véhiculé  par  plusieurs  espèces  de  glossincs  ou  tsetsr. 
En  identifiant  la  maladie  avec  la   principale  moiir/ie  i[\ù 
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l'inocule,  on  peut  dire  que  le  nagana  esilu  maladie  de  la  tsetsé 
(fig.  86).  L'aire  géographique  de  cette  maladie  est  celle  de 
celte  mouche.  C'est  elle  qui  rend  tout  ^ 

élevage  impossible  dans  les  diverses 
régions  de  l'xVfrique  centrale  com- 
prises entre  le  dS*  degré  de  latitude 
nord(Sénégambie,  Chari)  et  le  26=  do- 
gré  de  latitude  sud;  c'est  elle  qui 
nécessite  l'emploi  exclusif  de  V homme 
comme  porteur  :  a'est  elle,  en  un 
mot.  qui  constitue  le  principal  obstacle 
à  la  civilisation  et  à  la  mise  en  va- 
leur de  vastes  contrées  (1). 

Étiologie.  —  Le  trypanosome  du 
nagana,  T.  Brucei,  mesure  chez  le 
cheval  et  chez  Viine  28  à  33  jx  de 
longueur  sur  1  a,  5  à  2  ijl  de  large  ; 
chez  le  rnt,  la  souris,  le  cobaye,  le 
Inpiii  et  le  chien,  il  a  seulement 
26  à  27  [A  de  long  (2)  (fig.  87). 

On  s'efforce  de  le  différencier  du  T.  Eidu^i  du  surra  par 
sa  forme  un  peu  moins  grêle,  son  extrémité  postérieure  plus 
mousse,  son  flagelle  plus  court,  ses  noyaux  chromatiques 
plus  nombreux  et  sa  moins  grande  mobilité.  11  possède 
enfin  une  plus  grande  puissance  infectante  révélée  par 
l'expérimentation  (fig.  88). 

Les  trvpanosomes  du  uai/ana  sont  comparativement 
plus  actifs  que  ceux  du  surra;  mais  la  principale  dis- 
tinction réside  dans  ce  fait  que  les  chiens  et  les  bovins 
devenus  réfractaircs   au   nagana  sont    encore  très   sen- 


!■  iy  .   ST.  —  Trypanosfj- 
ina  ôriicei  tlu  naganu. 

Il,  noyau;  c,  centro- 
soiiie  ;  f,  flagelle  (d'après 
Laveran  et  Mesnili. 
((3i-oss.  X  2  000). 


(1)  Le  nngana  disparu  du  sud  ;  il  n'existe  plus  que  dans  quelques  coatrées  du 
Zoulouland. 

('2)  Découvert  en  1886  par  Bruce,  le  parasite  de  cette  maladie  a  été  étudié 
jiar  Theiler,  Koch,  dans  l'Afrique  du  Sud  ;  en  Angleterre,  par  Plimmer  et 
Uradford  (1899)  et  en  France  par  Laveran  et  Mesnil  (1901).  Kleine  et  Batta- 
glia  se  sont  occupés  de  la  reproduction  des  Trypanosoma  Brucei  ;  Mac 
Neel,  de  leur  culture  artificielle. 


—  l'ormcs  iiivuliitives  du  Trypano 
xoma  Brucei. 


Jopc, 


siblcs  au   surra   (Lavcran   et  Mcsnil,  Nocani    ot    Valléei. 

Les  diverses  espèces 
de  glossines  ou  tsetsés 
{G.  morsitans,  G.  pal- 
palis,  G.  fiisca,  G.  pal- 
lidipcs,  etc.)  assurent 
la  propagation  de  ces 
parasites.  Elles  sucent 
le  sang  de  tous  les 
iiiamwiteres  et  pour- 
suivent les  animaux, 
sauvages  {hiiÉ'/le,  uuti- 
Iiyène)    comme    les   animaux   domestiques.    Dans 

rAl'rique  centrale,  il 
peut    y     avoir     du 
gibier    sans     tsctsé, 
mais  il  n'y  a  pas  de 
tselsé    sans    gibier  : 
Id  mouche  ne  peut  vi- 
vi'c  sans  lui  (lig.  89). 
Les    animaux    sau- 
vages infectés  d'une 
manière  permanente 
outreliennent     Tin- 
i'ection  (1).  C'esl  <lans  leur  sang  que  la  ^/oSi/«e  puise  les 
germes  de  la  maladie,  quelle  ino- 
cule ensuite  rapidement  aux  ani- 
maux domestiques    (lig.  00).    il 
suffirait  donc  de  détruire  ou  de  re- 
fouler le  gibier  dans  les  contrées 
infectées  pour  faire    disparaître 
les  glossines  et  le   nagana  avec 
elles;   il  n'y   aurait  plus  de  pa- 
rasites,   ni    diusectes   pour   les 
inoculer.  La  destruetion  du  gibier  cl  lesépidémies  de  peste 

(I)  Bruce  a  infcclé  des  c/tieii$  avec  le  saii^'  de  Inif/lex  el  d'une  liijrnc. 


Fig.  S9.  —  (llossiiia    morsitaiis  ( 
Bruce). 

1,'abdoriicn  est  distendu  par  le  sang 


Fig.   00.   —   TsctNé  au    repos 
granileur  naturelle. 
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hovine  ont  restreint  considérablement  les  territoires  ravagés 
par  le  nagana  cl  les  diverses  formes  de  trypanosomoses. 

Les  contrées  les  plus  dan- 
gereuses sont  celles  qui  sont 
recherchées  par  les  glossines 
comme  les  bords  des  rivières, 
lies  lacs,  les  localités  humides. 
i)asses  et  chaudes,  les  parties 
ombragées,  couvertes 
de  brousse.  Les  r/lossines  se 
cachent  sous  les  feuilles  et  au 

milieu  des  poils  ;   elles  piquenl  la  journée,  le  soir,  rai"e- 
Mient  la  nuil  (llg.  91  et  92). 

Le  sang  que  la  mouche  puise  chez  les  animaux  conta- 
minés demeure  virulent  pendant  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures;  mais,  à  mesure  qu'on   s'éloigne   du  moment 


Fig.  91.  —  Ghssina  morsitans. 
Partie  antérieure  vue  de  profil 
(d'après  Bruce). 


Fig.  92.  —  Trompe  de  Glosaiiiu  morsitans  constituée  de  deux  pièces 
en  forme  de  gouttièie. 

/,  lèvre  inférieure;  /(,    hypopharynx;  .f,  lèvre  supérieure  ;  y>,  partie  basi- 
laiiT  :   h.  bulbes  proboscidicns  ;  ;>/(,  commencement  du  pharynx. 


oîi  la  (jlossinc  l'a  aspiré,  son  activité  diminue.  A  l'état 
trais,  une  trace  de  sang  inoculé  par  la  mouche  qui  a  piqué 
un  animal  nagané  transmet  cette  maladie  :  plus  tard,  des 
liiqùres  multiples  sont  nécessaires  pour  l'inoculer;  enfin 
la  giossine  cesse  d'élre  infectante  jusqu'au  moment  où  les 
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Irypanosoiiios  se  sont  roproduils  diiiis  les  glandes  sali- 
vaircs  ou  dans  l'inleslin. 

L'inoculation  est  le  seul  mode  de  contagion  ;  les  animaux 
naganés  peuvent  vivre  impunément  au  milieu  des  animaux 
sains;  la  cohabitation  ne  fait  courir  à  ces  derniers  aucun 
danger.  Los  inocidalions  accidentelles  sont  si  rares  qu'on 
peut  les  négliger. 

Les  muqueuses  intactes  s'opposent  à  linlection  ;  on  peut 
cependant  provoquer  une  vulvo-vaginite  à  trjpanosomcs 
chez  la  chienne  par  simple  dépôt  dans  le  vagin  d'une 
petite  quantité  de  sang  infecté  de  nagana  (Batlaglia).  Les 
muqueuses  blessées   laissent  pénétrer  les  trvpauosomes. 

Les  animaux  carnassiers  {rhims.  chnfs,  etc.)  peuvent 
donc  s'infecter  en  mangeant  des  animaux  naganés 
dont  le  sang  fourmille  de  trypanosomes  virulents  (Bruce, 
Laveran).  Dans  les  pavs  de  nagana,  cette  maladie  sévit 
tout  particulièrement  sur  les  chiens  de  chasse  qu'on  y 
ini[)orte,  mais  elle  ne  devient  jamais  ni  emlémique,  ni 
epidémiquc  par  ce  mode  de  propagation. 

Les  trypanosomes  du  nagana  ne  se  transmettent  pas 
par  le  coït,  et  ils  ne  traversent  pas  le  placenta,  au  moins 
chez  le  nit  (Laveran  et  Mesnil). 

Los  principaux  animaux  réceptifs  sont  les  scilipi'dos  (J) 
{cheval,  une,  mulet,  zt'ljvé)  ;  les  vnminnnts  [hovins,  chèvres, 
moulons)  contractent  une  maladie  chronique  ;  les  f/ii'ens 
et  les  chats  succombent  en  grand  nombre  ;  les  singes  sont 
très  sensibles,  les  porcs  très  résistants;  Voie  (Schilling), 
la  poule  (Gœbel)  peuvent  être  infoclées  artiliiiellonionl, 
mais  ces  oiseaux  ne  présentent  aucun  symplùme. 

La  période  d'incid»alion  do  la  maludio  est  de  huit  jours 
environ. 

Symptômes.  —  1  °  Solipèdes.  —  Chez  les  équidés,  linva- 
sion  fébrile  est  tellement  grave  qu'elle  no  peut  passer  ina- 

(1)  Certaines  races  A'équidés  ofl'reni  une  grande  résistance  au  nagann. 
Doux  ânes  (ie  Massait,  inoculés,  n'ont  jamais  présenté  de  trypanosomes  dans 
le  sang  (Koch). 
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perçue.  La  tompéi-ature  dépasse  généralement  41"  ;  c"est 
le  signal  de  rapparition  des  trjpanosonies  dans  le 
sang  (1)  (fjg.  93). 

L'abattement  du  sujet,  le  hérissement  du  poil,  lécoulo- 
ment  séreux  des  yeux  et  des  cavités  nasales  résultent  de 
la  fièvre  et  de  la  tendance  qu'ont  les  parasites  à  s'échapper 
des  vaisseaux,  à  former  des  œdèmes,  notamment  vers  les 
parties  déclives, 
telles  que  la  ré- 
gion abdominale, 
lo  fourreau  et  les 
membres.  Cette 
première  poussée 
iV'brile  affaiblit  et 
maigrit  considé- 
rablement le  su- 
jet, quoiqu'elle  ne 
dure  que  trois  ou 
quatre  jours.  Une 
a  m  é  1  i  0  r  a  t  i  0  n 
réelle        coïncide 

avec  la  chute  de  la  température  ;  les  parasites  contra- 
riés dans  leur  développement  par  la  température  éle- 
vée se  rarélient  dans  l'organisme  ;  les  œdèmes  dimi- 
nuent ou  disparaissent  ;  l'animal  paraît  plus  éveillé  :  il 
mange  constamment  avec  appétit  :  mais  une  succession 
de  poussées  nouvelles,  rapides,  aiguës,  l'affaiblit,  l'épuisé 
et  le  terrasse  rapidement.  L'animal  réagit  de  moins  en 
moins  ;  latempératuren'atteintquerarement41°  ;  il  maigrit 
de  plus  en  plus  ;  les  globules  rouges  diminuent  de  moitié; 
les  muqueuses  pâlissent,  deviennent  exsangues  ;  la  cornée 
prend  un  aspect  laiteux  :  la  physionomie  du  sujet  exprime 
l'hébétude,  la  stupéfaction;  les  poils  secs,  hérissés,  tombent, 
témoignant   ainsi   de   la   déchéance    de   la   nutrition  :  la 

(1)  Les    niaxima    des   parasites    préci'deiit    généralement   de    vingt-quatre 
heures  les  niaxinia  de  tenipi'rature  (Laveran). 


Fig.  93.  —  Différentes    phases    de  la  division  de 
T.  Brucei  du  nagana  de  droite  à  gauche  (Laveran) . 
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(  onjonctivc  cl  la  pituilairo  sonl  le  sii'ge  d'un  calaiTlio 
liurulont.  Lés  œdèmes  durs  de  la  partie  inférieure  du  Ironr 
ci  des  membres  coniplèlent  la  di-formalion  du  sujet,  dont 
l'aspect  est  des  plus  inisérable.  Il  nolTro  l>ionlol  plus  que  la 
peau  et  les  os;  de  vastes  surfaces  cutanées  sont  dépliées  ; 
d'autres  sont  couvertes  de  poils  rudes,  irréguliers  ;  d'autres 
régions  sont  tuméfiées  ;  le  pénis  ne  peut  plus  rentrer  dans 
le  lourreau  œdématié,  converti  en  un  épais  bourrelet  : 
la  cécité  est  souvent  devenue  complète  par  suite  de 
l'infiltration  ou  des  ulcérations  de  la  cornée;  la  maladie 
touche  à  sa  lin  ;  la  température  n'oscille  plus  qu'entre  38 
et  4tO°.  Les  déplacements  deviennent  impossibles  par  suite 
de  l'atrophie  des  muscles:  l'animal  tombe,  il  ne  peut  se 
relever,  il  continue  de  inauirer  jus(|u"au  bout  et  meuri 
d'épuisement  et  de  cacliexie  ou  dasplivxie  décubi- 
lale. 

L'évolution  est  quelquefois  très  rapide  :  des  malades 
succombent  en  hyperthermie  en  quinze  jours  :  la  plupart 
résistent  deux  mois. 

2°  Bovidés.  —  Les  bovidés  sont  moins  sensibles  au 
TiypuHosuina  Brucci  que  les  éqniclés.  Ils  présentent  les 
signes  dune  infection  chronique. 

Les  symptômes  généraux  sont  moins  marqués  que  chez 
les  animaux  qui  précèdent  ou  font  totalement  défaut.  On 
constate habiluellemont  des  crises  d'hyperthermie  (39  à  41" 
accompagnées  de  larmoiement,  d'hypersécrétion  conjoncti- 
vale  et  oculaire,  d'amaigrissement,  du  hi''rissemeiit  des 
poils,  de  leur  chute  et  de  troubles  digestifs  à  tendance 
diarrhéique.  Le  fanon  est  souvent  le  siège  d'un  œdème  ; 
les  hématies  diminuent  considérablement;  leur  nombre 
peut  toigber  à  I.SOOOOO.  Les  hématozoaires  sont  rares 
dans  le  sang  :  il  faut  quelquefois  les  chercher  plusieurs  jours 
lie  suite  avant  de  pouvoir  les  découvrir. 

La  maladie  évolue  lentement;  quelques  malades  peuvent 
succomber  dans  la  semaine  qui  suit  le  début  de  la  maladie  : 
beaucoup   résistent    un    à  deux  mois;    d"autres,    pendant 
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six  mois  ou  même  davantage;  mais  il  n'y  a  jamais  qu'un 
laible  pourcentage  de  guérisons. 

3°  Moutons  et  chèvres.  —  Les  moutons  et  les  chèvres 
sont  encore  plus  résistants,  malgré  lintensilé  de  l'hyper- 
thermie  du  début.  L'affection  revêt  ensuite  une  allure 
essentiellement  chronique . 

La  température  peut  s'élever  à  -41°,  s"v  maintenir  long- 
temps, malgré  la  rareté' des  trypanosomes  dans  le  sang  : 
on  observe,  en  même  temps,  des  œdèmes  multiples  à  la 
face,  aux  yeux,  puis  aux  testicules.  Ces  œdèmes  disparais- 
sent ensuite  plus  ou  moins  rapidement  malgré  la  persis- 
tance de  l'anémie,  qui  fait  plus  souvent  soupçonner  une 
maladie  parasitaire  quuue  trypanosomose. 

La  guérison  des  animaux  qui  échappent  à  uneinfestation 
parasitaire  est  commune  à  observer;  elle  survient  au  bout 
de  cinq  à  six  mois  d'amaigrissement.  Les 7ho?/<o/7s  argentins 
guérissent  même  généralement  au  bout  de  trois  mois 
(Lignières). 

4°  Chiens  et  chats.  —  Ces  animaux  oll'rent  une  grande 
réceptivité  pour  le  Trypanosoma  Brucei.  La  période 
d'incubation  est  de  deux  à  six  jours  ;  la  température  ne 
<lépasse  guère  40°,  mais  la  flèvre  est  permanente;  le 
nombre  des  parasites  va  en  augmentant  dans  le  sang 
jusqu'il  la  mort  quand  l'évolution  de  la  maladie  est  rapide  ; 
on  peut  observer  des  oscillations  dans  le  nombre  des 
fiarasites  quand  l'évolution  est  relativement  lente  ;  on 
constate,  en  même  temps,  des  œdèmes  du  fourreau,  des 
bourses,  de  la  face  et  des  paupières  avec  opacité  de  la 
cornée   et  hypertrophie  considérable  des  ganglions. 

La  mort  peut  survenir  en  six  à  neuf  jours  ;  la  maladie 
peut  durer  douze  à  vingt  jours  :  les  chats  résistent 
vingt  à  vingt-cinq  jours. 

rjoPorc.  —  Les  expériences  de  Plimmeret  Bradford,  Li- 
gnières. Ochmann  (1),  Brumpt  et  Wurtz  ont  démontré  que 

(1)  Oclimann.  Trvpanosomiases  chez  le  pore  [Revue  générale.  10(1."),  t.  Il, 
p.  719). 
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(prlainslrvpaiiosoracs  sont  inoculablos  au  y/orr.  Ooliinann  ;i 
consfati!  dans  lAlrique  orientale,  à  Dar-es-Salani,  une 
trvpanosomose  porcine. 

Les  malades  denrieurenl  coucliés  sur  le  sol;  la  respira- 
tion est  accélérée  ;  la  température  oscille  autour  de  41". 

L'exaiiien  du  sang  permet  de  déceler  un  ijrand  nonihre 
de  trjpanosonies. 

Les  trypanosomes  observés  sont  plus  courts  et  plus 
larges  que  le  T.  Brucei.  On  ne  sait  s'il  s'agit  d'une  espèce 
spéciale  ou  d'une  forme  déjà  classée. 

Traitement  curatif.  —  L'acide  arsénieux  prolonge  con- 
sidérablement la  vie  des  chcvuiix  et  des  <7«c's  (Bruce),  des 
ruts,  des  souris  et  des  chiens  naganés  (Laveran  et 
Mesnil),  mais  non  i\ç?.  bovins  (Bruce,  Theilcr,  Schilling). 

L'atoxyl  introduit  dans  la  thérapeutique  de  cette  maladie 
par  Thomas  a  été  utilisé  avec  succès  (Ziemann;. 

L'orpiment  et  l'atoxyl  réunis  sont  préférables  :  ou  peut 
utiliser  ces  deux  médicaments  en  allernant  ;  on  administre 
15  à  25  grammes  dorpiment  et  5  grammes  dune  solution 
à  1  p.  100  d'atoxjl  en  injection  sous-cutanée.  On  suspend 
ladminist  ration  de  lorpimcnt  dès  que  la  diarrhée  apparaît 
(Teppaz). 

Le  sérum  des  unes  fortement  immunisés  parait  amé- 
liorer l'état  général  des  fhevuux  infectés  par  inoculation, 
car  le  nombre  des  parasites  décroît  dans  le  sani:  après 
chaque  injection  (Diesin^\ 

///.  —  Dourine . 

SOLIPKDES. 

Définition.  —  C'est  une  maladie  chronique,  contagieuse, 
des  cquidcs  reproducteurs,  propagée  par  le  l'oït  et  déter- 
minée parle  T.  ('quipcnlKni,  qui  a  une  aflinité  particulière 
pour  la  muqueuse  génitale,  où  il  se  rend,  quelle  que  soit 
sa  voie  de  pénétration.  Palhologiquemenl,  elle  consiste 
essenliollcmenl    dans    une    inlliiinin;ilinn    primitive     ries 
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organes  génitaux  externes  suivie  secondairement  d'alléra- 
lions  des  neris  périphériques  et  des  ganglions  rachidiens  ; 
elle  est  enfin  caractérisée  par  des  poussées  et  des  intermit- 
tences de  troubles  cutanés  et  nerveux  paralytiques  se  ter- 
minant généralement  par  la  mort. 

Importée  à  diverses  époques  par  des  étalons  orientaux 
contaminés  ou  malades,  elle  s'est  souvent  traduite  par  de 
petites  enzooties  :  c'est  la  seule  trypanosomose  euro- 
péenne. 

Historique.  —  L'Allemagne  a  été  particulièrement 
touchée  à  diverses  époques.  Dès  179(3-1797,  Ammon 
l'observe  en  Prusse  au  haras  de  Trakehnen  ;  Havemann. 
Hausmann.  à  celui  de  Celle;  Weith,  Knauert,  Haxthausen 
1 1837)  précisent  les  différences  et  les  analogies  de  cette 
maladie  avec  la  syphilis;  Hertwig  (4847)  démontre 
l'existence  d'un  exanthème  génital  bénin  propagé  par  le 
coït,  mais  sans  aucune  relation  avec  la  dourino. 

Kn  Hongrie,  ladourine  estsignalée  en  1819  à  Mozohegyes, 
puis  dans  divers  haras  où  elle  est  étudiée  par  Pilhvax  (1833)  ; 
ses  nombreux  foyers  y  sont  étouffés  pendant  une  longue 
période  par  les  mesures  sanitaires  ;  mais  on  l'y  voit 
reparaître  de  temps  à  autre  sous  forme  de  boutïées  enzoo- 
tiques  de  peu  cf  importance. 

Les  recherches  anatonio-pathologiques  de  Tannhof- 
ler  (1882),  les  recherches  expérimentales  d'Azary  et  les 
études  cliniques  de  ^larck  ont  vulgarisé  la  connaissance 
de  cette  maladie. 

En  Autriche,  on  l'a  étudiée  à  l'école  de  Vienne  en  1813 
et  en  Bohême  en  1878. 

La  Russie,  la  Roumanie,  l'Asie  Mineure,  la  Syrie, 
l'Espagne  ne  sont  presque  jamais  indemnes  de  cette  trypa- 
nosomose; l'Amérique  n'en  est  pas  exempte  :  elle  est 
souvent  observée  dans  l'IUinois  et  dans  le  sud  de  Dakota  ; 
le  nord  de  l'Afrique  et  surtout  l'Algérie  sont  des  foyers 
permanents  de  dourine  ;  elle  y  a  été  décrite  par  de  nombreux 
vétérinaires  militaires  qui  ont  séjourné  dans  cette  colonie 
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(Signol,  Viardot,  Merclu',  Laijiicn'iL>i'o),  cl  Iciirs  travaux 
ont  permis  delà  diagnosliijiier rapidement  cpiand  elle  a  étt- 
imporl(''e  dans  la  métropole,  au  haras  de  Tarbes.  Klle 
éilate  rréquemmcnl  dans  les  iJasses-Pvrénées  à  la  suite 
d'importations   de    c/icv/iiix    algériens  et  espagnols.    Les 

recherches  de  Tré- 
lut,  La  fosse  (1862), 
Saint-Cvr  (1875) et 
Trasbol  (1878)  ont 
fourni  la  preuve 
lie  sa  spécificité. 

("/était  une  er- 
le  M  r  de  croire 
iiuelle  résulte  de  la 
transnussion  de  la 
sypliilisdo  VJioinmo 
à  Vànesse  et  de 
celle-ci  à  l'étalon 
qui  la  propage  en- 
suite, La  décou- 
verte des  parasites 
de  la  syphilis  et  de 
la  dourine  a  com- 
plété la  st'paration 
des  deux  maladies, 
établie  déjà  par 
lexpérimentation. 
En  18!»4.  Kouget 
trouve  dans  le  sang 
d'un  étalon  dou- 
rine de  Constanliue  uu  Irypanosome  (piil  regai'de  comnii' 
l'agent  de  la  maladie;  Schneider  et  Builard  (1)  démon- 
trent l'exactitude  de  cette  étiologie  par  de  nombreuses  obser- 
vai ions  et  des  expériences  de  contagion  artilicielle  (fig.  94). 
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l'ig.  91.  —  TriiiKtiKiaoma  ciiHijicrdum. 

I,  forme  non  en  voie  de  division;  i',  division 
binaire:  3,  forinc  avec  vacuole. 


(,1)  Sdmeider  el    Biiffiird,  l.a    dmirine   et 
j;//.,  laoo,  p.  8:Vl. 


]iar.isilc  (fleriifi/   de   mi-il. 
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Étiologie  et  pathogénie.  —  Parasite.  — Le  T.  cquipcrdiirn 
ressemble  beaucoup  à  celui  ilu  f,una,  du  narjana,  dont  on  ne 
peut  guère  le  distinguermorphologiquement.Peuoupasgra- 
nuleuxcommele  premier,  il  est  trapu  comme  le  second.  Les 
trypanosomcs  de  la  dourine  sont  loujom-s  plus  nombreux 
dans  la  sérosité  des  œdèmes  spécifiques  que  dans  le  sang. 
Ils  tendent  à  déserter  ce  liquide.  C'est  ainsi  qu'ils  ont 
une  affinité  spéciale  pour  la  muqueuse  des  organes  génitaux; 
ils  y  parviennent  après  une  inoculation  sous-cutanée,  intra- 
veineuse ou  conjonctivale  et  s'y  développent  comme  après 
un  coït  infectant. 

Les  exsudais  de  la  muqueuse  du  vagin  et  du  pénis  sont 
donc  toujours  parasités,  de  sorte  que,  si  l'on  fait  couvrir 
desjmnents  par  des  étalons  infectés,  on  constate,  au  bout  de 
deux  à  quatre  semaines  ou  plus  tardivement,  une  inflamma- 
tion aigué  du  vagin  et  une  inflammation  œdémateuse  des 
organes  voisins,  [luis  des  symptômes  de  paralysie  progres- 
sive qui  ne  commencent  à  se  manifester  qu'au  bout  de 
six  semaines  et  souvent  après  quatre  à  cinq  mois. 

Le  sperme  et  le  lait  sont  infectants. 

La  moelle  épinière  est  également  parasitée  au  niveau  des 
foyers  de  ramollissement  (Nocard.  Hutyra). 

Le  sang  d'un  animal  malade,  injecté  sous  la  peau,  déter- 
mine, au  bout  de  sept  à  douze  jours,  un  œdème  volumineux 
local,  suivi,  au  bout  de  trois  à  six  semaines,  de  l'apparition 
des  divers  sv-mptômes  de  la  dourine.  L'inoculation  de  ces 
produits  dans  les  méninges  provoque  une  infection  rapide 
cbez  tous  les  sujets  réceptifs. 

Les  muqueuses  comme  la  conjonctive  se  laissent  égale- 
ment pénétrer  par  ces  parasites  ;  le  dépôt  de  produits 
parasités  du  vagin  ou  du  pénis  sur  cette  muqueuse  est  suivi 
d'infection  locale,  puis  d'infection  générale. 

Transmission  expérimentale.  —  La  réceptivité  des 
diverses  espèces  animales  pour  le  trypanosome  de  la  dourine 
est  généralement  moindre  que  pour  les  autres  variétés  de 
ces  parasites. 
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Le  chernly  est  seul  très  sensible:  rinjection  sous-culanée 
(le  sang  ne  lui  communique  cependant  qu'une  maladie 
chronique,  qui  débute  après  une  période  d'incubation  de 
sept  à  douze  jours  par  un  œdème  volumineux  au  point 
dinoculation  :  ce  n'est  que  trois  à  six  semaines  après  qu'on 
voit  des  tuméraclions  passagères  se  manifester  en  divers 
points  du  corps,  principalement  au  pourtour  des  or- 
ganes génitaux.  Il  faut  attendre  encore  souvent  plusieurs 
mois  pour  assister  à  l'apparition  dos  phénomènes  paré- 
siqiies  et  paralytiques  pathognomonicpies.  Le  T.  cquipcrdum 
se  comporte  comme  un  Tri/p.  Evansi  atténué.  La  récep- 
tivité des  animaux  varie  avec  les  individus  :  toutes  les 
Juments  saillies  par  un  étalon  malade  ne  sont  pas 
contaminées;  il  y  en  a  seulement  10  sur  15  dans  les 
expériences  de  Prince  et  Lafosse  (1861-i862)  ,:66p.  100  dans 
les  observations  de  Roll,  la  totalité  dans  celles  de  HodlolT; 
24  sur  105  dans  lelles  de  Kern  :  on  admet  généralement 
que  les  deux  tiers  ou  les  troi§  quarts  des  femelles  exposées 
sontcontaminées.  Lanon-contagious'explique  par  l'absence 
momentanée  de  parasites,  dans  les  produits  de  sécrétion  de 
l'urètre  entraînés  par  une  copulation  récente;  tandis  que 
probablement  tous  les  étalons  sont  contaminés  par  les 
Juments  malades. 

L'c/ne,  beaucoup  moins  vulnérable  que  le  i-hcval.  ne 
contracte  qu'une  dourinc  relativement  bénigne. 

Le  hipin  contracte  par  inoculation  sous-cutanée  ou  intra- 
veineuse soit  une  maladie  aiguë  septicémique,  soit  une 
maladie  cbronicpie.  Dans  ce  dernier  cas,  l'infection  se 
traduit  par  le  gonllemont  iullammaloirc  des  organes  géni- 
taux, la  (bute  (les  poils,  la  nécrose  de  la  peau,  recz('ma 
eroûteux  de  la  face,  la  dénudation  des  os  du  cri'ine.  A  ces 
troubles  tropbi(pies  s'ajoutent  des  troubles  oculaires  : 
conjonctivite  purulente,  kératite  ulcéreuse,  bvpopion. 
panopbtalniie. 

Quand  la  maladie  a  été  transmise  par  accouplement  d'un 
animal  malade  avec    un  animal  sain,  on  observe,  chez  ce 
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dernier,  une  inflammation  gangreneuse  des  organes 
génitaux;  mais  les  parasites  peuvent  demeurer  longtemps 
localisés  avant  d'engendrer  d'autres  troubles. 

Les  cobayes,  infestés,  conservent  un  aspect  normal  :  les 
parasites  répandus  dans  le  sang  déterminent  pourtant  une 
mort  subite  au  bout  de  quelques  mois. 

Le  chien  otïre,  au  bout  de  douze  à  vingt  jours,  une  tumé- 
faction chaude  et  douloureuse  au  point  d'inoculation,  de 
l'infiltration  œdémateuse,  circonscrite  à  la  région  inférieure 
du  ventre,  de  la  région  inguinale  et  au  voisinage  des 
organes  génitaux;  les  mâles  sont  atteints  de  balanite  aiguë; 
les  femelles,  de  vaginite  avec  écoulement  abondant.  Presque 
tous  présentent  de  Thyperesthésie  du  dos,  des  tuméfactions 
œdémateuses  du  diamètre  d'une  pièce  de  2  francs  ou 
de  la  paume  de  la  main,  rondes,  molles,  (pii  hérissent  les 
poils,  soulèvent  la  peau  pendant  deux  à  trois  jours  et 
disparaissent.  Parfois,  on  observe  dos  tuméfactions  arti- 
culaires, de  la  conjonctivite  purulente,  de  la  kératite 
ulcéreuse.  Ces  divers  symptômes  s'accompagnent  d'amai- 
grissement considérable,  de  fièvre  (39  à  40"),  de  raideiu-  du 
train  postérieur,  d'hyperesthésie  géntM'alisée  et  finalement 
de  dyspnée. 

Les  chiens,  infectés  par  copulation,  pi-ésentent  une 
inflammation  aiguë  des  organes  génitaux  externes; 
les  produits  sécrétés  par  la  muqueuse  renferment  des 
trypanosomes;  les  symptômes  se  déroulent  comme  chez  les 
animaux  inoculés  ou  les  chiennes  infectées  par  injection  de 
sang  parasité  dans  la  matrice. 

Le  mouton  présente  aussi  des  manifestations  cutanées 
marquées  par  des  vésicules  qui  apparaissent  dans 
les  diverses  parties  du  corps  et  qui  sont  suivies  de  la 
chute  de  la  laine;  les  parties  dénudées  forment  do  grandes 
plaques;  on  constate  aussi  une  inflammation  dos  organes 
génitaux. 

Les  bovins  peuvent  héberger  les  parasites  dans  le  sang 
sans  présenter  aucune  réaction  symptomatique. 
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Les  volailles  se  laissent  exce|)lionnrlleiii('iit  infecler 
{Yakimodet  Kohi). 

Le  7'.  cquipcrdutn  piésenle  les  variations  (laelivilé  <ies 
autres  trypanosonies,  tout  en  demeurant  toujours  virulent 
pour  le  cheval.  C'est  ainsi  qu'en  Algérie  les  lapins  et  les 
cfiiens  faciles  à  inlecter  engendrent  des  parasites  infectants 
ftour  les  souris  et  les  rais,  tandis  qu'en  Hongrie,  en  Prusse, 
nu  a  constaté  l'impossibilité  d'infecter  ces  animaux  dans 
la  plupart  des  cas. 

On  peut  d'ailleurs  exalter  l'action  pathogène  du 
T.  équiper duui.  Par  passages  successifs  chez  des  souris. 
Zwick  et  Fischer  ont  obtenu  des  trypanosomes  suscep- 
tibles d'infecter  les  chiens,  les  chats,  les  moulons,  les 
rhèvres  et  les  hovins. 

Transmission  naturelle.  —  La  muqueuse  génitale  est 
leiu-  principale  voie  de  pénétration  dans  l'organisme. 

L'infection  naturelle  est  généralement  réalisée  par  le 
coït.  Les  trypanosomes  contenus  dans  le  mucus  urélral  ou 
vaginal  sont  ensemencés  dans  les  organes  génitaux  du 
niiile  ou  de  la  femelle;  ils  cultivent  sur  place,  de  sorte 
que  les  animaux  peuvent  transmettre  la  dourine  avant 
d'en  être  affectés  eux-mêmes. 

Cette  culture  locale  se  trahit  bientôt  par  une  inflammalion 
<i'démateuse  des  organes  génitaux  susceptible  do  passer 
inaperçue:  le  sujet  infecté,  encore  apte  à  la  reproduction, 
contamine  le  sujet  sain  à  chaque  copulation. 

Le  nombre  des  parasite  s'accroît  pendant  toute  la 
durée  de  l'inflammation  du  vagin,  du  pénis  et  de  l'urètre; 
il  atteint  son  summum  au  moment  où  les  tuméfactions 
<i'd(''mateuses  commencent  à  diminuer. 

Leur  passage  dans  la  circulation  sellectue  pendant 
l'évolution  des  symptômes  locaux;  il  est  facilité  parles 
éruptions  et  les  érosions  qui  couvrent  les  nuiqueuses 
infectées;  mais  les  troubles  nerveux  cutanés  caractéris- 
tiques de  la  maladie  n'apparaissent  souvent  qu'au  bout  de 
]»lusieurs  mois,  et  les  maUules  demeiucnt  ainsi  longlenq)s 
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aptes  à  transmelli-e  leur  nialadio.  La  lenteur  de  son 
évolution  contribue  puissamment  à  sa  dispersion.  Les 
parasites  demeurant  implantés  sur  la  muqueuse  génitale 
et  ceux  qui  sont  renfermés  dans  le  sang  pouvant  s'y 
rendre,  le  sujet  contaminé  demeure  contaminant  tant 
qu'il  conserve  assez  de  vigueur  pour  elfectuer  ou  supporter 
l'acte  de  la  copulation. 


Fig.  95.  —  S/omoxijs  calcilniDS  tiês  grossie,  les  ailes  pliées 
(d'après  Austen"). 

Les  Juments  tombent  malades  quand  elles  sont  saillies 
par  des  étalons  dourinés.  Réciproquement,  les  juments 
infectent  constamment  les  étalons  sains  (Prince  et  Lafosse, 
Trasbot,  Peuch.  Azarj,  Marek). 

Habituellement  la  maladie  est  introduite  dans  un 
haras  par  un  étalon  importé  qui  contamine  les, /'»me/7fs; 
celles-ci   contaminent   à   leur    tour   d'autres   étalons;    la 
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maladie  s'étend  ainsi  ;ï  tonte  la  rlientolo  du  haras.  Le  coït 
n'est  pas  pourtant  le  sonl  mode  de  propagation  du 
T.  vquiperdum. 

Il  peut  être  véiiieulé  par  les  éponges,  la  litière,  les 
mains  du  personnel,  et  transmis  accidentellement  A  des 
animaux  hongres. 

I>es  insectes  piqneurs,  eux-mêmes,  peuvent  également 
|)niser  les  parasites  dans  les  oHlèmes  et  le  sang  et  Irans- 
Mieltrc  la  dourine  aux  animaux  sains  (Lingard,  Sieber  et 
Cionder).  Schubert  et  Kulm  ont  réussi  à  contaminer  des  ani- 
maux par  le  Stomoxys  calcitrans  {Ç^g.  95);  Rabinowitsch  a 
infecté  des  animaux  de  laboratoire  h  l'aide  de  poux  et  de 
puces  parasiiés;  Uhlenhuth  Woithe,  î\IanteulTel,  Zwick  et 
Fischer  ont  infecté  des  nils  par  la  peau  intacte. 

Malgré  tout,  la  transmission  de  la  dourine  en  dehors  du 
coït  est  exceptionnelle;  les  i-hevnux  all'ectés  de  cette 
maladie  sont  peu  nombreux  en  iMiropc  ;  le  sang  est  pauvre 
en  parasites,  de  sorte  que  les  insectes  ont  rarement 
l'occasion  de  s'infecter  <'t  déjouer  un  rùle  sérieux  dans  la 
propagation  de  la  maladie. 

L'hérédil»'  est  absolument  étrangère  à  sa  transmission. 

Pathogénie.  —  Dans  une  première  phase,  les  parasites 
déposés  sur  la  muqueuse  génitale  produisent  une  inflam- 
mation aiguc  et  maculeuse  locale  accompagnée  d'une 
infiltration  œdémateuse  des  lèvres  de  la  vulve,  du  périnée, 
du  fourreau  et  des  parties  déclives. 

Dans  ime  deuxième  phase,  les  parasites  parvenus  dans 
le  sang  se  multiplient  lentement,  sécrètent  des  toxmes  et 
provoquent  de  la  lièvre,  des  plaques  cutanées,  des  troubles 
nerveux;  mais  à  l'instar  des  autres  variétés  de  trypano- 
somes,  le  T.  eqiiipcrihmi  fal)rif[ue  des  sid)stances  trypa- 
nolyti(pies  qui  déterminent  sa  disparition  momentanée.  Il 
y  a  ainsi  des  si'ries  de  poussées  parasitaires  et  des  inter- 
mittences. Or  cluupuî  poussée  de  parasites  entraîne  une 
jtoussée  sjmptomaticpie  et  une  aggravation  de  la  maladie. 
Les  poisons  sécrétés  altèrent  les  vaisseaux,   (bderminent 
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des  infiltrations  périvasculaires  de  cellules  rondes:  mais 
leur  principale  action  s'exerce  sur  le  système  nerveux 
périphérique.  D'emblée  ou  après  une  série  de  poussées,  les 
nerfs  présentent  une  infiltration  cellulaire  et  sont  envahis 
par  une  névrite  interstitielle. 

Les  fibres  nerveuses  et.  leurs  ganglions  dégénèrent  et 
finalement  disparaissent.  Les  faisceaux  nerveux  sensitifs 
sont  gravement  frappés  et  en  plus  grand  nombre  que  les 
faisceaux  moteurs.  On  peut  cependant  constater  la  para- 
lysie rapide  du  facial  et  de  faisceaux  nerveux  périphériques. 
La  dégénérescence  de  ce.9  nerfs  moteurs  entraîne  celle 
desfibres  musculairesauxquelles  ils  se  rendent.  Les  troubles 
sensitifs  et  locomoteurs  sont  fexpression  de  cette  alté- 
ration des  nerfs  périphériques.  L'amaigrissemenjt  paraît 
résulter  non  seulement  de  l'anémie,  mais  plus  encore  d'un 
poison  circulant  dans  le  sang. 

Ces  diverses  lésions  ne  sont  pas  irréparables  :  la  (juérison 
succède  à  la  disparition  des  trypanosomes  du  sang.  Les 
cellules  motrices  du  bulbe  et  de  la  moelle  demeurent 
intactes;  les  prolongements  cjlindraxiles  des  cellules  et 
des  ganglions  peuvent  engendrer  de  nouvelles  fibres 
nerveuses.  On  trouve,  en  effet,  chez  les  chevaux  en  voie  de 
guérison,  de  nouvelles  fibres  nerveuses  fines  et  faiblement 
colorées,  qui  reconslituonL  les  troncs  nerveux  dégé- 
nérés. 

Symptômes.  —  Les  trvpanosoiues  introduits  dans  les  voies 
génitales  cultivent  silencieusement  dans  le  mucus;  cest 
la  période  d'incubation;  puis  ils  déterminent  une  inflam- 
mation locale  plus  ou  moins  intense;  c'est  la  [tériode 
génitale  pendant  laquelle  ils  se  répandent  dans  le  sang; 
la  période  toxi-nerveuse  résulte  de  la  généralisation  de 
cette  infection.  Ces  trois  phases  sont  nettement  séparées 
par  un  intervalle  plus  ou  moins  long,  toujours  appréciable. 

1°  Période  d'incubation.  —  La  période  d'incubation  qui 
succède  à  un  coït  infectant  varie  de  six  jours  à  un  mois  ; 
elle   peut    même    se   prolonger  pendani    plusieurs  mois; 
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mais  liahiluellcinonl  les  [HTinicM's  sYmplomcs  fébriles 
a|>paraissenl,  du  septième  au  vingtième  jour  dans  les 
infections  artificielles  (ButTard  et  Schneider.  Haldrey),  et 
l'on  peut  constater  la  présence  des  parasites  sur  la 
muqueuse  urétrale  quatre  à  cinq  jours  après  l'infection. 
Pratiquement,  la  période  d'incubation  est  généralement 
plus  longue,  parce  que  les  premiers  symptômes  fébriles  qui 
succèdent  à  mi  coït  infectant  passent  inaperçus,  et  les 
symptômes  génitaux  ne  se  manifestent  qu'au  bout  do  trente- 
trois  jours  (Marek),  de  quarante-cinq  jours  (Buoy)  et  de 
soixante  jours  (Prince  et  Lafosse),  ou  même  de  neuf  mois 
(Kern). 

S^Phiuode  (.knitale.  —  L'infection  locale  se  manifeste  toi 
ou  tard  par  des  symptômes  intlanimatoires  varialiles  sui- 
vant le  sexe  du  malade. 

Chez  les  étalons,  ils  peuvent  con-sister  uniquement  eu 
des  macules,  des  boutons,  des  éruptions  diverses  ou  même 
des  abcès  qui  se  développent  sur  la  nniqueuses  du  pénis. 
L'évolution  de  ces  accidents  peut  passer  inaperçue  et,  plus 
tard,  un  examen  miiuitieux  est  indispensal)le  pour  découvrir 
des  cicatrices  blanchâtres,  stigmates  de  ce  processus  ideé- 
ratif  guéri.  Habituellement,  il  est  vrai,  on  observe  une 
infiltration  œdémateuse  du  fourreau  qui  s'étend  à  la 
région  testiculaire  et  ;\  la  paroi  abdominale  inférieure.  Cet 
«"dème  n'est  ni  chauil  ni  douloureux:  il  oITre  une  consis- 
tance pâteuse  ;  il  peut  diminuer  ou  augmenter  :  la  peau, 
tendue  à  son  niveau,  est  luisante. 

L'extrémité  du  pénis,  chaude,  sensible,  peut  se  tuméfier, 
saillir  en  dehors  du  fourreau,  comme  dans  un  commen- 
cement deparaphymosis;  la  muqueuseurétrale.  enflammée 
à  son  orifice,  est  rouge  et  oIVre  des  stries  grises  ou 
gris  jaune.  Chez  le  hinulat,  les  plis  mu(|ueux  de  la  termi- 
naison de  l'urètre  sont  effacés;  le  bord  urétral  est  renversé 
en  dehors  et  forme  une  saillie  d'apparence  polypeuse. 
Plus  tard,  les  muqueuses  urétrale  etpénienne  présentent  de 
}»etits  boulons  de  la   grosseur   dune  lentille  ou  d'un  poi.s. 
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jaune  l'ougeàtre,  isolés  ou  confluents  par  places,  qui 
s'abcèdent  en  douze  à  trente-six  heures;  mais  il  en  est  qui 
évoluent  plus  lentement,  se  ramollissent,  se  dessèchent  ou 
s'ulcèrent  et  se  cicatrisent.  Ces  éruptions,  variables  d'inten- 
sité et  de  caractères,  peuvent  faire  complètement  défaut. 

Pendant  l'évolution  de  ces  troubles  locaux,  les  animaux 
urinent  difficilement  et  peu  à  la  fois;  ils  voussent  le  dos, 
soulèvent  nerveusement  les  membres  postérieurs  l'un 
après  l'autre,  offrent  des  érections  fréquentes  et  mani- 
festent de  violentes  envies  de  saillir. 

Chez  les  juments,  les  symptômes  génitaux  du  début 
passent  souvent  inaperçus  ou  n'attirent  l'attention  qu'au 
moment  de  l'apparition  des  symptômes  nerveux. 

Ils  sont  pourtant  assez  nets;  ils  consistent  dans  la 
tuméfaction  œdémateuse  des  lèvres  de  la  vulve  avec 
écoulement  de  mucus  vaginal,  coloration  rougeàtre  et 
tum('-faction  inflammatoire  du  canal  vaginal. 

Les  deux  lèvres  de  la  vulve,  quelquefois  l'ime  d'elles 
seulement,  sont  gonflées,  dures,  ('lastiques  et  couvertes, 
comme  le  pourtour  de  l'anus,  de  taches  dépigmentées. 
Cette  tuméfaction  peut  s'étendre  à  l'anus,  au  périnée  et 
même  descendre  sur  les  cuisses  vers  les  parties  déclives. 

Un  mucus  clair,  filant,  gluant,  jaunâtre,  qui  augmente 
rapidement  de  cpiantiti',  s'écoule  jiar  la  commissure  infé- 
rieure de  la  vulve  et  devient,  plus  tariJ.  jaune  sale  ou  rou- 
geàtre; il  agglutine  les  poils  de  la  <[ueue  et  forme  sur  les 
lèvres  de  la  vulve  des  croûtes  d'un  brun  sale. 

Le  clitoris  est  jiarfois  tuméfié  et  fait  saillie  au-dessous 
de  la  fente  vulvaire  béante.  La  muqueuse  de  la  vulve  est 
relâchée  et  présente  des  taches  rouge  foncé  sur  un  fonil 
rouge  jaunâtre;  elle  est  infiltrée,  sillonnée  de  crêtes 
linéaires  molles  et  tremblotantes.  Les  follicules  muqueux 
sont  tuméfiés  principalement  vers  la  commissure  inférieure 
et  au  pourtour  du  clitoris;  ils  sont  gros  comme  des  grains 
de  millet  et  constituent  de  petits  boutons.  Ceux-ci  peuvent 
se  ramollir,  s'ulcérer.   On  ne  peut,   il   est  vrai,  attribuer 
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aucune  spécificité  à  ces  ulcérations  superficielles,  taillées 
à  pic  cl  à  fond  jaunâtre,  car  elles  manquent  souvent  et  se 
cicatrisent  vite.  Parfois,  la  muqueuse  vaginale  et  les  lèvres 
do  la  vulve  se  couvrent  de  vésirules  de  la  grosseur  d'une 
lentille  cl  renfermant  un  liquide  jaune  séreux  ;  ces  vési- 
i'ules  peuvent  s'âbcéder  et  engendrer  des  ulcères  plus  pro- 
fonds à  bords  tuméfiés,  rougeàtres  et  à  fond  grisâtre, 
nécrosé  ;  leur  guérison  est  plus  lente  et  suivie  d'une  cica- 
Irice  ronde  et  lisse.  A  ces  diverses  éruptions  succèdent 
des  pla(pics  cicalricielles  blanchâtres,  irrégulières,  que 
l'on  a  comparées  aux  taches  de  la  peau  du  crapaud. 

(les  accidents  locaux  engendrent  un  vif  prurit;  lesju/ne/î/s 
agitent  la  queue,  se  campent,  rejettent  quelques  gouttes 
d'urine,  se  livrent  à  des  contractions  répétées  qui  font 
saillir  h; clitoris;  elles  paraissent  constamment  en  chaleur 
et  ont  toutes  les  allures  des  bêtes  nymphomanes.  Elles 
marchent  le  dos  voussé  et   maigrissent  comme  les   mâles. 

Cette  période  génitale  dure  quelques  semaines  ;  mais 
elle  peut  se  prolonger  plusieurs  mois. 

3°  Périodk  sanguine  et  toxi-nerveuse.  —  Les  trypano- 
somcs  parvenus  dans  le  sang  trahissent  leur  présence 
])ar  des  phénomènes  généraux,  des  troubles  nerveux  vaso- 
moteurs  et  toxi-infecticux.  Ces  troubles  apparaissent  au 
moment  où  les  troubles  génitaux  commencent  à  s'amé- 
liorer ;  ils  évoluent  par  poussées;  la  sensibilité  et  la  motri- 
cité sont  altérées  comme  dans  les  polynévrites  infectieuses. 

a .  Les  phénomènes  gcncraux  n'ont  pas  de  signification 
précise;  ils  sont  intermittents  comme  dans  toutes  les 
Irypanosomoses,  mais  beaucoup  moins  accusés  que  dans 
la  plupart  d'entre  elles;  la  température  oscille  entre  38°  et 
38", 5  et  paraît  étrangère  à  l'amaigrissement  progressif 
([ui  se  dessine.  Les  nniscles  du  train  postérieur  s'émacieut 
malgré  la  conservation  de  l'appétit;  la  croupe  devient  angu- 
leuse; la  raie  de  misère  et  la  corde  du  flanc  s'accusent  ; 
l'animal  s'essouffle  après  un  court  temps  de  trot. 

h.   Les  troubles   vafto-moteurs    sont    gouvernés   par     la 
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toxine  parasitaire  :  ils  consistent  dans  des  vaso-dilatations 
subites,  temporaires  ou  persistante  suivies  de  l'apparition 
de  plaques  cutanées  œdémateuses  compai'ables  aux  plaques 
d'échauboulure  ou  de  fièvre  pétéchiale.  Elles  dénoncent 
la  généralisation  du  processus  infectieux  comme  les  acci- 
dents génitaux  primitifs  'révélaient  sa  localisation  dans 
ces  organes. 

Les  plaques  cutanées  apparaissent  habituellement  sur  les 
côtés  de  la  poitrine,  à  la  croupe,  au  flanc,  plus  rarement 
sur  les  faces  latérales  de  l'encolure,  à  lépaule  et  sur  les 
diverses  parties  du  corps.  Elles  sont  saillantes,  arrondies 
quelquefois  en  croissant  ou  de  forme  iri'égulière,  du  dia- 
mètre d'une  pièce  de  2  francs  à  celui  de  la  paume  de 
la  main,  et  caractérisées  par  une  bordure  périphérique 
constituée  par  un  anneau  œdémateux  de  i  à  3  centi- 
mètres de  large.  La  peau  œdématiée  n'est  ni  chaude,  ni 
douloureuse,  ni  adhérente  aux  tissus  sous-jacents  ;  les 
poils  sont  hérissés  principalement  au  niveau  de  l'anneau 
périphérique  et  communiquent  à  ce  dernier  une  coloration 
plus  foncée  ;  le  centre  de  la  plaque  est  lisse,  peu  œdéma- 
tié  ;  la  peau  saine  est  lisse  et  brillante.  D'ailleurs,  ces 
œdèmes  éruptifs  revêtent  diverses  formes. 

Certaines  plaques  confluentes  ou  déterminées  par  une 
congestion  plus  étendue  et  plus  intense  présentent  une  phy- 
sionomie des  plus  irrégulière  ;  ce  sont  de  vastes  placards 
de  15 à  20  centimètres  de  large,  dont  la  saillie  est  exagérée 
parle  hérissement  des  poils. 

L'éruption  est  parfoisconstituée  exclusivement  pardes 6oî/- 
/OMS entièrement semblablesaux boutons  del'échauboulure 
elle  se  manifeste  à  la  face  interne  des  cuisses,  à  l'enco- 
lure, etc.;  elle  offre  parfois  le  caractère  confluent  ;  mais 
elle  a  partout  la  même  régularité.  On  la  voit  persister  pen- 
ilant  un  à  huit  jours  et  disparaître  comme  l'échauboulure 
sans  laisser  deti-aces;  elle  peut  aussi,  comme  elle,  se  com- 
pliquer de  vésicules  qui  évoluent  sur  les  boutons  et  laissent 
suinter  un  liquide  séreux  qui  agglutine  les  poils  en  pinceaux. 
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On  pcul  observer  aussi  de  petils  boutons  papuleu.v  de 
la  grosseur  (lune  lentille  à  une  fève,  au  niveau  desquels  les 
l)oils  sont  très  hérissés. 

La  |)eau,  irrigiii-e  par  un  sang  irritant,  peut  présenter 
aussi,  en  diverses  régions  comme  la  poitrine,  la  croupe,  la 
base  de  la  queue,  un  eczéma  vcsiculeux  extrêmement  pruri- 
gineux et  eroùteux.  d'une  lénaeité  désespérante  ou  dispa- 
raissant avec  le  temps  sans  traitement,  mais  laissant 
(Onune  stigmates  des  surfaces  dépourvues  de  poils  et, 
(pielquefois  de  pignieuL,  ce  qui  donne  à  ces  régions  cuta- 
nées un  aspett  bizarre. 

Plaques  et  boutons,  quelle  que  soit  leur  physionomie, 
apparaissent  irrégulièrement,  évoluent  rapidement. 
s'etTacent  quchiuefois  en  (piehpies  heures  ou  persistent  un 
temps  variable,  s'accompagnent  de  transsudations  séreuses, 
guérissent,  reparaissent,  sans  cesse  enti-etenus  par  les 
troubles  vaso-moteurs  toxiques.  La  peau  est  quelquefois 
affectée  de  transpiration  continue;  on  peut  constater  de 
l'alopécie  (Kci-n^.  e!  parfois  les  poils  du  tronc  deviennent 
blancs  (l'rohner). 

c.  Des  troulj/c!iscnsitifs  et  mok'i</\s  accompagnent  ces  réac- 
tions vaso-motrices.  Ufiyperesthésie  est  très  accusée  sur 
toute  la  surface  du  corps  ou  seulement  sur  le  territoire  de- 
quelques  troncs  nerveux.  Un  faible  attouchement  de  la 
peau,  une  légère  piipire  occasionne  une  violente  réaction; 
on  provoqu(>  la  flexion  durachis  et  même  des  gémissements 
en  [iromenant  les  doigts  le  long  de  l'épine  dorso-lom- 
baire.  Quchpiefois  l'animal  se  défend;  il  vousse  le  dos 
«  comme  le  chut  en  colère  »  (Trélut).  En  même  temps,  cer- 
tains nerfs  pn'-sentent  une  liyperexcitabilité  extrême;  on 
provoque  une  vive  douleur  en  [)renant  ou  siiniilement  en 
effleurant  le  sciati<[ue,  le  médian,  les  nerfs  intercostaux.. 
Les  muscles  auxquels  ces  nerfs  se  distribuent  traduisent 
cette  hyperexcitabilité  par  des  crampes  et  des  perturbations 
dans  les  mouvements.  Les  malades  marchent  péniblement; 
ils  s'arrêtent  souvent;  ils  accusent  à  toutes  les  allures  des 
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tlexions  subites  du  boulet  et  un  affaissement  spasinodiquo 
du  train  postérieur  témoignant  d'un  commencement  de 
paralysie.  Au  repos,  Tanimal  lève  tour  à  tour  les  membres 
postérieurs  ;  il  manifeste  ainsi  des  douleurs  lancinantes, 
accompagnées  de  contractions  spasmodiques  des  muscles 
de  la  jambe;  pai'fois  ces  contractions  maintiennent  le 
membre  en  l'air.  De  pareilles  contractions  se  manifestent 
pendant  la  défécation.  Ces  crampes  sont  plus  fréquentes 
la  nuit  que  le  jour;  elles  se  produisent  même  pendant  le 
décubitus. 

Tous  ces  troubles  sont  disséminés;  ils  se  traduisent, 
ici  par  des  frémissements  cutanés,  là  par  des  désordres 
locomoteurs,  des  faux  pas,  ailleurs  par  des  paralysies 
momentanées  ou  persistantes  de  l'oreille,  des  lèvres, 
de  l'œil.  L"byperexcitabilitè  du  facial  provoque  les  crampes 
des  masséters;  celle  des  nerfs  vagues  se  traduit  par  une 
toux  intermittente. 

L'anesthésie  et  la  paralysie  remplacent  tôt  outardl'hyper- 
esthésie  et  l'hyperexcitabilité. 

La  paralysie  intéi-esse  généralement  les  nerfs  des 
membres  postérieurs  et  quelques  nerfs  de  la  face,  notam- 
ment le  facial;  les  nerfs  du  plexus  brachial  et  des  autres 
parties  du  corps  sont  rarement  atteints.  Elle  est  dissé- 
minée, symétrique  ou  unilatérale.  Les  animaux  ont  une 
marche  hésitante  ;  au  pas,  ils  vont  en  ligne  droite,  ou  en 
cercle;  ils  titubent  et  chancellent.  Au  trot,  ils  raclent  le 
sol,  buttent,  entre-croisent  les  membres,  tombent  et  ont 
beaucoup  de  peine  à  se  relever  ;  le  cabrer  est  difUcile  à 
obtenir  ;  les  érections  sont  lentes,  courtes  et  incomplètes; 
le  coït  est  souvent  impossible;  on  constate  du  cornage  par 
paralysie  récurrentielle,  la  déviation  des  lèvres  ot  du 
bout  du  nez  par  paralysie  du  facial  ;  mais  les  sphincters  de 
l'anus  et  de  la  vessie  sont  respectés.  Les  paralysies  locales, 
en  se  multipliant,  donnent  à  l'animal  la  physionomie  d'un 
paraplégique. 

d.  Les  réflexes  catancs  exagérés  pendant  la  phase  hyperes- 
Cadkac.  —  Patliolosic  interne.  VI.  28 
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Ihésifjuo  s'allémienl  et  disparaissent  quand  la  ])ai'alysio 
des  muscles  est  complète. 

Les  réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  supprimés 
dans  les  régions  correspondantes  aux  nerfs  dégénérés. 

L'excitation  électrifiue  des  nerfs  et  des  muscles  est  dimi- 
nuée sous  rinlluence  de  la  paralysie,  el  l'on  [)eut  obtenir 
une  réaction  de  dégénérescence  partielle  ou  totale  (Marek). 

Les  muscles  paralvséssont  émaciés,  atrophiés  et  tranchent 
avec  ceux  qui  n'ont  qu'une  dégénérescence  incomplète  ou 
ont  conservé  leur  intégrité. 

Les  articulations  (tibio-tarsienne,  métacarpo-phalan- 
gienne,  etc.)  et  les  synoviales  tendineuses  présentent  des 
engorgements  caracLérisés  par  des  épanchemonts  intra- 
synoviaux  sans  chaleur,  ni  douleur  appréciable  de  la 
région  tuméfiée  et  hydropique.  Ces  épanchements  peuvent 
disparaître  aussi  vite  qu'ils  sont  venus;  ils  peuvent  égale- 
ment se  reproduire  au  bout  d'un  temps  variable. 

Les  gantfliouK  h/nrpltatiqws  de  toutes  les  régions,  mais 
lirincipalement  les  ganglions  inguinaux  et  les  ganglions  de 
l'auge,  sont  tuméfiés,  mous,  élastiques,  indolores  ou  à  peine 
sensibles  ;  ils  ne  s'indurent  jamais. 

Uancmic  est  très  manifeste;  les  nmqueuses  sont  pâles; 
le  nombre  des  globules  rouges  du  sang  peut  tomber  au 
dixième  de  la  normale,  tandis  que  le  nombre  des  globules 
blancs  est  de  dix  à  trente  fois  plus  considérable;  on  cons- 
tate souvent  de  léosinophilie  (.Marek,  Krôhner).  Au  repos, 
le  rythme  cardiaque  est  normal,  ou  un  peu  précipité  ;  il 
.s'accélère  rapidement  sous  rinfluenco  du  plus  léger 
exercice,  et  le  pouls  devient  quebpiefois  arythmique. 

La  respiration  est  calme,  plus  lente  même  que  d'habi- 
tude :  elle  s'accélère  rapidement  à  l'exercice  :  on  peut 
observer  du  catarrhe  bronchique  ou  de  la  bronchopneu- 
monie par  suite  de  la  parésie  ou  de  la  paralysie  du  pneumo- 
gastrique. 

L'urine  est  rejetée  en  quantité  normale,  mais  son  poids 
spécifique  est   moindre  que  chez  les  animaux   sains  ;  la 
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[U'oportion  dos  idiosphatcs  est  augmonléc  dans  70  p.  100 
des  cas,  et  elle  renlerme  souvent  de  la  ylj'cose  (Roger). 

L'fp// présente  diverses  modifications  ;  on  observe  rréquem- 
inent  un  catarrhe  de  la  conjonctive,  une  exsudation  avec 
atropliie  du  bulhe,  de  la  kéi'atite  ulcéreuse,  un  rétré- 
cissement unilatéral  de  la  pupille,  la  congestion  do  la 
papille  et  la  cécité  complète. 

Diverses  complications  peuvent  résulter  do  rinlection,  de 
l'anémie,  de  la  cachexie  et  du  décubitus  prolongé  des 
malades.  Les  juwents  fécondées  à  la  suite  d'un  coït  infec- 
tieux avortent  souvent  vers  le  deuxième  ou  le  troisième 
mois  de  la  gestation:  certains  animaux  sont  eu  proie  à 
une  affection  cutani'e  vésiculeuse  et  extrêmement  prurigi- 
neuse qui  a  fait  désigner  la  dourine  sous  le  nom  de 
.1  maladie  du  prurit  »  (Strauss.  Riithe). 

Lo  décubitus  prolongé  est  une  cause  de  gangrènes  locales, 
d'escarrifications,  de  plaies  supjmranies,  de  septicémie,  de 
pneumonie  hypostatique. 

\j  évolution  de  la  dourine  est  lento,  chronique  :  sa  durée 
varie  entre  huit  mois  et  une  ou  plusieurs  années;  elle  est 
subordonnée  à  la  précocité  de  la  paralysie  ;  la  niortsurvient 
dans  un  temps  court  quand  la  paralysie  est  rapide. 

On  peut  voir  des  animaux  succomber  en  trois  à  quatre 
semaines  (Biaise)  ou  mèmeen  six  à  huit  jours  (Monod).  Habi- 
tuellement, on  constate  des  améliorations  passagères 
suivies  do  nouvelles  poussées,  qui  aggravent  IN'dat 
généi'al. 

Lésions.  —  La  maigreur  des  cadavres  est  extrême;  les 
parties  saillantes  sont  le  siège  de  plaies,  d'escarres  gangre- 
neuses de  déoubitus,  d'abcès.  La  peau,  ratatinée,  est  très 
adhérente  et  infiltrée  au  niveau  des  points  meurtris.  Le 
tissuconjonctifin[i'aiïnuscii\a.ire  est  distendu  par  un  exsudât 
gélatineux  qui  entoure  les  vaisseaux  et  les  nerfs;  çà  et  là 
il  offre  des  foyers  de  sclérose. 

Les  muscles,  principalement  ceux  de  la  croupe  et  des 
extrémités  postérieures,  sont  décolorés,  d'im  ronge  p.ilo. 
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quelquclois  parsemés  do  raies  d'un  jaune  clair  ou  de 
taclies  hémorragiques  rouge  sombre  ou  rouge  jauniltrc. 
suivant  leiu'  ancienneté.  Les  fibres  musculaires  ont  sul»i 
une  dégénérescence  graisseuse;  le  tissu  conjonclif  péri- 
fasciculaire  est  le  siège  d'une  infiltralion  cellulaire  [)éri- 
vasculaii'o. 

Les  articKlationa  sont  nllérécs;  la  capsule  articulaire  esl 
colorée  en  rouge;  les  cartilages  arliculaires  sont  ramollis, 
érodés;  la   synovie  olTre  une  teinte  gris  rouge  et  trouble. 

Les  os  sont  fragiles:  la  substance  spongieuse  est  foncée, 
friable:  la  moelle  osseuse  est  diffluenle. 

Les  oryanes  génitaux  accusent  des  lésions   anciennes. 

Chez  ]cs  Juments,  le  tissu  des  mamelles  et  des  lèvres  de 
la  vulve  est  œdématié.  ou  sclérosé;  la  muqueuse  vaginale 
est  épaissie:  elle  présente  des  foyers  d'inliltration  cellu- 
laire; sa  surface  offre  une  teinte  marbrée  produite  par  des 
taches  décolorées  et  des  cicatrices  légères  ou  épaisses, 
dures,  étoilées. 

Chez  le  mâle,  le  gland  du  pénis  offre  des  lésions 
analogues;  le  testicule  est  petit,  mou,  sclérosé;  la  gaine 
vaginale  offre  un  exsudât  albtnnino-fibrineux;  les 
feuillets  sont  réunis  au  niveau  de  lépididyme  par  des 
néomembranes  inflammatoires;  le  scrotum  est  œdématié  : 
il  renferme  parfois  de  petits  foyers  purulents.  Chez  tous, 
les  ganglions  lymphatiques  sont  volumineux,  infiltrés, 
ramollis,  hémorragiques. 

Les  Irsioiis  du  système  ncrvcii.r  son'  pi-('ii(iMil(Tanlcs. 

Les  méninges  racliidiennes  rcnrcniicnl  ini  liquide 
roiissàtre,  abondant. 

La  moelle  présente,  par  places.  prin(i[talciiienl  au  niveau 
des  lombes,  des  lu-niorragies  punclifornies  et  ])arfois  des 
foyers  de  ramollissement  de  la  substance  grise;  mais  ces 
lésions  peuvent  manquer  ou  être  si  réduites  ipi  elles  sont 
invisibles  à  l'œil  nu.  Les  gros  troncs  nerveux  des  membres 
sont  imi)régnésde  sérosité  ou  entourés  d'un  tissu  de  sclérose 
<pii  se    poiM'suit  dans   le  tissu    ((injonctif   inter   et  intra- 
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musculaire.  Dans  ces  formes  chroniques,  on  constate 
i 'infiltration  cellulaire,  la  dégénérescence  et  l'atrophie  des 
fibres  nerveuses  et  l'hypertrophie  du  noyau  de  l'endo- 
neurone.  Ces  lésions  sont  particulièrement  marquées  dans 
les  nerfs  des  membres  postérieurs  et  aussi  dans  certains 
nerfs  crâniens  comme  la  V^'  et  la  Vlh"  paire,  qui  est  surtout 
lésée  à  son  passage  dans  l'aqueduc  de  Fallope  (Marek). 

Les  ganglions  rachidiens,  surtout  ceux  de  la  région 
lombaire,  accusent  l'atrophie,  la  chromatolyse,  la 
sclérose  des  cellules  nerveuses.  Les  noyaux  péri  et 
<mdoneuraux  sont  hypertrophiés;  le  tissu  conjonctif  est 
inliltré  de  cellules  rondes  jusqu'à,  l'origine  des  racines 
sensitives.  et  les  fibres  nerveuses  ont  partiellement  disparu. 
Leur  dégénérescence  se  poursuit .  pour  quelques-unes  d'entre 
<'lles.  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  épinière 
Jusqu'aux  noyaux  de  la  moelle  allongée.  Le  reste  des 
rordons  et  des  cellules  nerveuses  est  intact,  aussi  bien  dans 
la  moelle  épinière  que  dans  la  moelle  allongée,  il  faut 
cei)endant  reconnaître  que  les  lésions  sont  très  variables 
suivant  Tintensité  et  l'ancienneté  de  la  maladie. 

Les  organes  internes  otfi'ent  les  caractères  d'une  anémie 
profonde;  le  poumon  est  le  siège  d'une  infiltration  œdé- 
mateuse ou  d'une  pneumonie  hypostatique. 

On  a  signalé  l'hypertrophie  aiguë  de  la  rate  et  des 
ganglions  lymphatiques,  la  thrombose  de  plusieurs  artères 
l>ériphérIques(Fr6hner)  et  les  lésions  de  la  septicémie  géné- 
ralisée. 

Diagnostic.  —  En  France  et  dans  toute  l'Europe  cen- 
trale, la  présence  de  ti'ypanosomes  dans  le  sang,  le 
mucus  vaginal  ou  les  œdèmes  des  malades,  est  caractéris- 
tique de  la  dourine.  Le  mucus  vaginal  ou  pénien  recueilli 
on  raclant  la  muqueuse  à  l'aide  d'une  spatule,  ou  d'une 
lamelle,  ou  d'une  cueiller,  est  la  matière  où  l'on  a  le  plus 
<le  chances  de  trouver  des  trypanosomes.  On  peut  d'ailleurs 
établir  ou  contrôler  le  diagnostic  en  inoculant  sous  la  peau 
du  r-hjen  le  sang  ou  la  sérosité  des  œdèmes;  les  trypano- 
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somes  se  développent  toujours  en  grand  nombre  dans  le 
loyer  d'inoculation  (BulTard  et  Schneider). 

La  souris  ne  peut  servir  de  réactif  que  si  l'on  oblient 
un  résultat  positif,  car  le  T.  cquiperdum  est  souvent 
dépourvu  de  pi"opriét(''s  pathogènes  pour  cet  animal. 

Les  symptômes  eux-mêmes  sont  caractéristiques  parleur 
durée,  leur  persistance  ou  leur  rémiltence  et  leur  enchaî- 
nement. L'apparition  successive  d'accidents  génitaux  et 
d'accidents  nerveux  séparés  par  une  longue  période  est 
caractéristique  de  la  dourine. 

Les  plaques  œdémateuses  circulaires  se  distinguent  des 
boutons  d'échaubonlurc  par  leur  durée  et  leur  répétition 
pendant  des  semaines  et  des  mois. 

La  morve  s'en  distingue  facilement  par  l'inoculation  au 
i-obnye,  qui  prend  la  morve,  et  par  la  malléine.  La  glande  de 
morve  et  l'orchitc  morveuse  ne  peuvent  guère  être  con- 
fondues avec  les  engorgement  s  ganglionnaires  et  les  œdèmes 
de  la  dourine. 

La  paraplégie  infcr.tieuHe  olîrc  une  marche  rapide: 
l'animal  présente  des  signes  de  parésie  et  de  paralysie  peu 
de  jours  après  l'apparition  des  accidents  génito-urinaires. 

Le  horse-pox  est  caractérisé  par  une  éruption  pustuleuse 
dont  les  produits  inoculés  au  veau  donnent  la  vaccine. 

La  bursatlec  se  traduit  par  des  accidents  génitaux  et  des 
dcrmites  douloureuses  i  Davison)  :  mais  on  ne  constate  pas 
d'accidents  nerveux. 

Dans  les  pays  tropicaux,  la  (luurinc,\c  snrra  et  le  inijana 
ne  peuvent  être  distingués  par  l'examen  microscopique;  ils 
se  distinguent  par  leur  mode  de  transmission;  la  dourine 
succède  généralement  à  une  copulation  infectante  el 
n'intéresse  guère  que  les  animaux  reproducteurs;  le  surra 
revêt  la  forme  ('pidémiciue  el  frappe  indistinctement  les 
animaux  entiers  on  hongres,  les  Juments  non  saillii-s 
comme  les  autres;  la  température  des  animaux  malades 
s'élève  beaucoup  ;  cette  hyperthermieest  plus  prolongée,  el . 
pendant  toute  sa  diir('M\  les  Irypanosomes  sont  aliondanls 
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(liins  le  sany.  tandis  qu'ils  sont  rares  dans  le  sang  des  ani- 
maux aiTeetés  de  dourine  (Baidrey). 

Pronostic.  —  La  dourine  est  particulièrement  grave 
dans  le  nord  de  rAl'rique  ;  elle  cause  annuellement  en  Algé- 
rie une  perte  évaluée  à  environ  loO  000  francs;  elle  est  plus 
aiguë,  plus  meurti'ière  dans  les  pays  du  sud  que  dans  ceux, 
du  nord.  La  gravité  de  la  maladie  est  d'ailleurs  variable 
avec  les  épidémies.  Parfois  la  mortalité  s'élève  à  la  moitié 
des  animaux  atleints;  elle  alloint  70  à  80  p.  100  aux 
Indes  (Pease);  la  presque  totalité  dans  d'autres.  La  mala- 
die peut  s'arrêter  après  les  manifestations  vaginales;  les 
sjmplômes  nerveux  sont  ('vités.  et  la  mortalité  est  alors- 
intime. 

La  dourine  est  moins  redoutable  pour  les  étalons  que 
pour  les  juments  [Blsiiso);  elle  demeure  localisée  à  l'appa- 
reil génital  chez  les  ùnos^es  et  les  baudets. 

Traitement.  —  I"  Curatif.  —  Lesprépai'ationsarsenicales^ 
ont  seules  quelque  efficacité.  On  a  utilisé  l'acide  arsénieux 
à  la  dose  de  3  à  0  grammes  (Trélut),  l'arséniate  de  soude 
associé  à  l'arséniate  de  strychnine  (Biaise),  l'acide  caco- 
dylique  à  doses  croissantes  en  injections  sous-cutanées- 
(Arkhangelsky  etNovikofî),  l'atoxyl  (Uhlenlmthct  'VVoithe). 
Ce  dernier,  très  actif  chez  les  petits  animaux,  l'estbeaucoup 
moins  chez  les  chevaux,  qui  lesupportent  plus  difficilement 
à  haute  dose  (5  grammes  dans  les  veines'.  Bennes.  Yaki- 
motf,  Monod  ont  obtenu  de  bons  résultats  avec  l'atoxyl^ 
injecté  à  dose  variable  (1  à  5  grammes)  dans  les  veines  ou 
sous  la  peau. 

L'arsénophénylglycinc  s'est  montré  très  efficace 
(Miessner). 

2"Proi'hvlactique.  —  «.Les  pays  habituellement  indcm- 
nesde  dourine,  comme  la  France,  sontpréservésdel'invasion 
de  cette  maladie  par  des  visites  sanitaires  de  tous  les  ani- 
maux reproducteurs  achetés  en  Algérie  ou  dans  tout  autre 
pays. 

La   surveillance    sanitaire  des  Juments  et  des  handets 
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^'spagiiols  de  la  zone  Irontière  espagnole  permet  déviler 
lintroduction  de  la  doiirine  dans  noire  pays. 

Quand  elle  a  déjoué  noire  surveillance,  elle  esl  lacile 
à  éloufl'er.  On  commence  par  inlerdire  la  monte  aux 
baudets  routeurs  et  même  aux  étalons  île  la  région  conta- 
minée: on  se  livre  aune  enqiièle  pour  recenser  les  animaux 
«xposés  à  la  contagion,  les  écarter  de  la  reproduction  cl 
les  soumettre  h  une  surveillance  prolongée  (Voj.  Police 
sanitaire  de  Conte,  in  Encyclopédie  rctcrviaire). 

b.  En  Algérie,  le  parasite  est  conservé  par  Vàncsse  et 
propagé  pav  ]c  hmidet  routeur,  qui  contamine  les, /;/Hie///.s 
dans  les  contrées  où  l'on  se  livre  à  l'industrie  mulassière. 
Ouand  ces  jiimcnls  n'ont  pas  été  fécondées,  on  les  conduit, 
quoique  malades,  aux  étalons  de  la  remonte,  qui  sont  con- 
taminés à  leur  tour,  et  Ton  assiste  jiresqiie  invariablement 
à  léclosion  de  la  dourinc  dans  les  lia  ras  de  l'Etat  vers  la 
première  cpiinzaine  de  juin,  c'est-à-dire  à  la  fin  de  la 
monte. 

La  saillie  doit  être  refusée  à  toute  jument  malade  ou 
suspecte;  il  faut  empêcher  aussi  toutes  les  saillies  clan- 
destines elfectuées  par  des  biuidcls  non  déclarés 
(Schneider  et  Buffard'. 

IV.  —  Caderas. 

On  désigne  ainsi  une  maladie  enzootique  des  Equidés 
de  l'Amérique  du  Sud,  détenninée  par  le  T.  equinum  et 
caractérisée  par  l'oscillation  du  train  postérieur  (mal  de 
Caderas),  maladie  de  la  croupe  avec  un  amaigrissement 
progressif. 

Le  caderas  a  pris  une  grande  extension;  il  sévit  dans 
une  partie  du  Brésil  et  de  la  Bolivie,  cause  de  graves 
préjudices  dans  le  Paraguay  et  fait  périr  de  25  à  100  p.  iOO 
des  cliev.'iu.\  des  contrées  marécageuses  de  la  Képubliquc 
Argentine. 

Le  Irypanosome,  qui  est  l'agent  pathogène  de  cet  le  mala- 
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«lie,  a  été  découvert  dans  le  Paragiiaypar  Elmassian  (1901), 
ot  cette  découverte,  confirmée  par  Voges  àBuenos-Ayres, 
a  été  complétée  par  Lignières,  Sivori  et  Lecler,  Elmassian 
et  Migone. 

Étiologie.  —  Parasite.  —  Le  T.  cquimim  mesure  de  22  à 
2i  y.  de  long  sur  1  [x,  5  de  large;  le   flagelle   mesure  5   [j. 


l'i^'.  OiJ.  —  'frtjpiuiosoma  equimtin. 

1,  forme  normale;  2,  multiplication  par  bipartition;   3,   multiplicalion  en 
trois;  4,  multiplicalion  en  quatre. 


environ.  L'aspect  particulier  de  soii  centrosome  le  diffé- 
rencie nettement  des  autres  trypanosomes.  Généralement 
bien  visible  et  coloré  fortement  en  violet  foncé  par  le  pro- 
cédé ordinaii'e,  le  centrosome  du  T.  equinitm  est  très 
petit  et  se  colore,  comme  le  flagelle,  ce  qui  le  rend  moins 
visible.  Les  dimensions  du  parasite  demeurent  les  mêmes 
l'hez  les  diverses  espèces  animales  [souris,  rrit,  singe, 
robayc,  chien  et  rhevsl)  (fig.  96^ 

Les  animaux  qui  ont  acquis  l'immunité  pour  le  nagana, 
pour  Icsurra  et  pour  la  dourine,prennentlecaderas comme 
4les  onimaux  neufs,  et  réciproquement  (Lignières). 
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Le  caderas  règne  principalement  dans  les  régions  niarr- 
rageuses  pendant  la  période  de  sécheresse,  c'est-à-dire  du 
mois  d'avril  au  mois  de  septembre.  C'est  une  maladie 
lacilenicnl  inoculable. 

Les  parasites  qui  ont  envalii  le  sang  ne  le  désliahilcnt 
plus  ;  il  suffit  d'inoculer  sous  la  peau  ou  dans  une  veine 
d'un  animal  réceptif  de  très  faibles  quantités  de  sang,  ou 
de  déposer  des  traces  de  virus  à  la  surface  d'une  plaie  ou 
d'une  excoriation  pour  assurer  l'infection.  Les  parasites 
habitent  aussi  les  exsudais  des  séreuses  et  des  articulations; 
ilspeuvent  même  passer  dans  l'urine  quand  ily  aliémalurie. 

L'ingestion  de  sang  ou  de  pulpe  d'organes  contenant 
des  trypanosomes  donne  des  résultats  négatifs  ^i  les 
muqueuses  ne  viennent  pas  d'être  blessées. 

La  copulation  ne  transmet  pas  la  maladie,  (pii  ne  se  pro- 
page donc  pas  comme  la  dourine  (Lignières).  On  est  natu- 
rellement disposé  à  admettre,  par  analogie,  la  propagation 
du  caderas  comme  du  surra  et  du  nagana  par  \eswoiic/jcs 
piquantes.  Celles-ci  sont  d'ailleurs  très  nombreuses  dans 
les  régions  où  sévit  le  caderas  ;  on  accuse  la  Mosca  brara 
ou  Stomo.vyis  ncbnlosa  (Voges,  Zabala),  le  Stoinoxyscalci- 
Irans  et  Slomoxys  nitjra  (Lignières),  d'être  les  agents  ino- 
culateurs  de  cette  maladie;  mais  leur  intervention  nesl 
nullement  démontrée. 

L'absence  de  contagion  j)ar  cohabitation  tend  même  à 
<''lablir  l'innocuité  de  ces  moudies.  On  ne  constate  pas  de 
transmission  dans  les  infirmeries  occupées  par  des  chevaux 
atteints  de  caderas  et  mélangés  à  des  c/icvnux  sains  ou 
atteints  d'autres  maladies,  et  dans  lt>squelles  les  tuons  et 
les  Stomoxys  calcil rans  ahomlcnt  (Lignières). 

D'autre  part,  on  a  vu  une  endt'uiie  de  caderas,  dans  une 
jtropriété,  respectei"  les  animaux  d'une  propriété  voisine, 
qui  n'était  séparée  de  la  prcmièi'C  que  par  une  barrière  en 
fils  métalliques  (Elmassian  et  Migone).  Ces  faits  ne  per- 
mettent pas  d'innocenter  les  insectes. 

Symptômes.   —  .\près  luic    |)ériode  d'incubation   d'uni'- 


ÏRYPANOSOMOSES.  503 

durée  de  deux  à  cinq  jours,  les  trjpanosomes  envahissent 
le  sang;  la  température  atteint  facilement  40  à  41°;  les 
grandes  élévations  sont  sensibles  aux  parasites,  dont  le 
nombre  diminue  beaucoup  (Elmassian  et  Voges).  La 
disparition  des  parasites  est  suivie,  au  bout  d'un  à  deux 
jours,  de  la  chute  de  la  température,  qui  descend  parfois 
au-dessous  de  la  normale;  les  parasites  se  multiplient  de 


i'ig.  07.  —  Formes  de  iiuilliplication  du   T.  equiiium  américain  dans  le  sang 
du  cheval  (  l'après  Lignières). 

nouveau  et  provoquent  trois  à  six  jours  après  une  nouvelle 
poussée  fébrile.  Ces  accès  constituent  toute  la  maladie  : 
elle  devient  de  moins  en  moins  caractéristique  à  mesure 
que  l'usure  et  la  consomption  du  sujet  diminuent  l'intensité 
de  ses  réactions;  les  parasites  n'ont  presque  plus  d'action 
surles  combustions,  etla  température  n'osciJleplus  qu'entre 
38°. 5  et  39°,5  (fig.  97). 

Les  accès  fébriles  persistent  toujours  assez  pour  amener 
l'anémie  progressive  et  la  ruine  physiologique.  C'est  elle 
qui  caractérise  ce  genre  de  malades. 

La  sécrétion  urinaire  est  presque  toujours  troublée: 
l'albuminurie  et  l'hémoglobinurie  sont  fréquentes;  l'héma- 
turie devient  parfois  très  abondante. 
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La  peau  de  l'encolure,  de  la  croupe,  plus  rarement  des 
autres  régions,  est  le  siège  d'une  éruption  de  boulons  lenti- 
culaires analogues  à  ceux  de  l'urticaire.  Cette  éruption, 
souvent  confluente,  peut  disparaître  en  quelques  heures 
pour  se  reproduire  le  lendemain;  elle  est  (jiielquefois 
cxsudative  et  suivie  de  la  formation  de  placjues  croùteuses 
de  3  <i  i  cenlimètres  de  diamètre,  avec  chute  des 
poils  il  leur  niveau;  on  observe  quelquefois  aussi  des 
œdèmes  péri-articulaires  et  des  régions  pourvues  d'un 
tissu  conjonctif  lAche.  comme  les  païqjières,  les  con- 
jonctives. 

Les  déperditions  déterminées  par  la  (lèvre  ne  peuvent 
être  compensées  par  la  persistance  de  Tappétit  et  l'aug- 
mentation de  la  soif;  l'amaigrissement  est  bientôt  suivi 
du  balancement  latéral  de  la  croupe,  ce  qui  a  fait  donner 
k  cette  maladie  le  nom  de  mal  de  Caderas  ou  de  maladie 
de  la  croupe.  Ce  signe  paraît  résulter  d'une  intoxication  de 
la  cellule  nerveuse,  de  l'amaigrissement  et  de  la  faiblesse 
générale;  il  débute  d'ailleurs  par  une  parésie  du  train 
postérieur;  l'animal  traîne  les  membres,  puis  il  se  déplace 
en  chancelant;  la  croupe  se  balance  à  chaque  pas;  les 
membre  postérieurs  ne  peuvent  plus  supporter  le  poids  du 
corps  devenu  éli(jue;  parfois  celle  parc'sie  progressive  es! 
plus  prononcée  sur  l'im  des  membres,  et  l'animal  ne  se 
maintient  debout  qu'eu  prenant  les  attitudes  les  plus 
anormales. 

Tùl  ou  lard,  la  parésie  se  convertit  eu  païuilij^ic  :  Tanus 
demeure  béant;  le  recluin  inerte  se  remplit  d'excréments; 
la  miction  est  suspendue;  l'animal  résiste  encore  quelques 
jours  si  l'on  met  la  nourriture  à  sa  portt'-e,  sinon  l'inanition 
hî\tc  la  morl. 

La  durcc  de  révolution  est  d'autaiil  plus  courte  (pie  la 
parésie  du  train  postérieur  est  plus  rapide;  il  y  a  des 
animaux  qui  succombent  au  bout  d'un  mois;  d'autres 
résistent  plus  d'une  année;  la  durée  moyenne  varie 
d'un  à  quatre  mois. 
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Les  anhiiaus  jeunes,  les  malades,  eeuxqui  appaiiiennenl 
ù  des  races  fines,  résistent  moins  que  les  adultes  sains 
ou  de  races  communes  (Lignières). 

Certaines  cpizooties  connues  au  Paraguay  sous  le  nom 
<le  Baacy-poy  évoluent  d'une  manière  lente  et  insidieuse: 
la  parésie  est  tardive,  mais  la  terminaison  mortelle  est  iné- 
vitable. 

Pronostic.  —  Le  caderas  est  une  maladie  des  plus  re- 
doutable ;  elle  peut  décimer  les  solipèdes  d'un  pays  au 
point  d'obliger  les  habitants  à  ne  plus  utiliser  que  des 
bœufs  comme  monture.  Des  régiments  de  cavalerie  sont 
rapidement  démontés,  et  on  a  vu  un  lot  de  600  chevaux 
se  trouver  n'-duit  à  100  du  mois  de  juin  au  mois  de  no- 
vembre. 

Traitement.  —  Traite.\ient  curaïif.  —  La  thérapeutique 
est  impuissante  à  enrayer  cette  maladie. 

La  quinine,  le  bleu  de  méthylène,  Tacide  salicylique, 
le  sublimé  en  injections  intraveineuses,  les  cacodylates 
(arrhénalj  sont  inefficaces  (Voges,  Lignières). 

L'acide  arsénieux  ne  détermine  qu'une  amélioration 
passagère  ;  le  trypanrouge  ne  peut  ni  guérir  ni  préserver 
les  solipèdes. 

Prophylaxie.  —  Limpuissanoe  de  la  thérapeutique  fait 
ressortir  toute  l'importance  de  la  prophylaxie. 

Une  surveillance  continue  permet  de  diagnostiquer  la 
maladie  de  bonne  heure,  de  prescrire  l'abatage  de  tous  les 
solipèdes  cadérés  voués  à  une  mort  certaine  et  d'isoler  les 
animaux  sains  dans  des  écuries  bien  fermées,  pourvues  de 
doubles  portes  et  de  toiles  métalliques  aux  fenêtres. 
On  enfouit  les  cadavres  et  on  les  met,  aussi  rapidement 
que  possible,  à  l'abri  des  piqûres  des  insectes,  en  attendant 
l'empoisonnement  et  la  mort  des  trypanosomes. 

Les  sérums  et  les  vaccins  essayés  se  sont  montrés 
inefïicaces. 


Cadéac.  —  Palholosie  interne.  VI-  29 
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V.  —  Fièvre    de  Gambie. 


Définition.  —  La  ti-jpanosomose  des  chevaux  et  àiws  de 
Gambie  est  déterminée  par  le  Trypanosama  dimorphon  et 
caractérisée  par  une  anémie  très  lente,  un  amaii^rissement 
progressif  et  une  évolution  discrète,  essentiellement 
chronique. 

Celte  maladie,  découverte  par  Dutlon  et  Todd,  sévit  ex.- 
clusivemnt  sur  les  clicvnux  de 
l'ouest  de  l'Afrique,  de  la  Gam- 
bie, de  la  Guinée,  de  la  Côte 
d'Ivoire;  mais  on  peut  l'inocu- 
ler il  divers  animaux  (11. 

Le  ht  [An,  le  cuba  y  e  et  le 
r;//ie/y  jeune  succombent  en  trois 
à  cinq  semaines  ;  les  chiens 
adultes  résistent  plus  long- 
temi)s;  les  vaches  et  les  chr- 
vrcs  contractent  la  maladie 
par  inoculation  ;  les  rais  et  les 
souris  meurent  en  quatre  se- 
maines environ;  les  /loiilos  ont 
résisté. 

Etiologie.  —  Le  T.  dimorphon 
est  caractérisé  par  une  l'orme 
longue  et  une  forme  rourle, 
par  ses  mouvements  analogues 
à  ceux  du  lôlnrd  cX  par  l'aiimité  de  son  protoplasnia  pour 
le  bleu;  les  parasites  courts  sont  plus  abondants  dans 
les  cas  aigus;  les  longs,  au  contraire,  dans  les  tjjx  s  cbro- 
ni(pies  (lig.  98). 

Toutes  les  (jlnssines  [Glosisinn  palpaiis)  sont  les  agents  de 
transmission  de  cette  trypanosomose;  les  parasites  remon- 
tent le  tube  digestif  de  ces  insectes  où  ils  ont  cultivé  pour 

(1)  Dultoii  et  Todd,  linppoil  sur  les  Irypanosomiases  observées  en  St'iié- 
gaiiiliic  (/Ifixnie  géuérute,  190,"),  l.  II,  p.  H:i). 


l'iit.    98 


.   —    Trypanosoma 
dimorphon. 
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cire  déversés  dans  la  trompe  au  moment  des  piqûres  (Rou- 
baud)  (fig.  99). 

La  transmission  immédiate  de  la  maladie  par  des 
insectes  piquours  est  favorisée  par  une  atmosphère  humide 
ot    contrariée    pendant   la   saison    sèche. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  du  début  de  cette  trjpa- 
nosomose  atté- 
nuée n'offrent 
rien  de  caracté- 
ristique; les  pa- 
rasites sont  ra- 
res dans  le  sang, 
mais  ils  aug- 
mentent pro- 
gressivement de 
nombre  jusqu'à 
la  mort. 

Diagnostic. — 
La    maladie    se 
rapproche       du 
nagana    par    sa 
marche  clinique; 
mais    les    sym- 
ptômes sont  moins  accusés,   et  la   maladie  a  une  allure 
beaucoup  plus  lente.  Quand  elle  est  ancienne,  l'amaigris- 
semenl,  un  larmoiement  léger,  quelques  œdèmes  des  mem- 
bres et  du  fourreau  peuvent  la  faire  soupçonner. 

L'examen  microscopique  du  sang  permet  de  reconnaître 
la  nature  du  mal  et  Tespôce  de  l'agent  infectieux. 

Traitement.  — ■  L'arsenic  seul  ou  associé  à  l'atoxyl  et 
les  divei's  arsenicaux  sont  recommandes.  On  abat  les  che- 
vaux malades  pour  prévenir  l'extension  de  la  njaladie. 


Fig.  99.  —  Glossina  pa/palis. 


VI.  —  Baleri. 

Le  baleri  est  une  trvpanosomose  du  cl  rv  il  et  de  V/ine 
caractérisée    par   des    accès    fébriles   répétés  et   violents 
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accoinpagnrsde  symptômes  ociilairos  et  cutanés  miilti[)k's 
et  do  paraph'gic  ronséculivomonl  ù  linloslalion  du  sang 
pal;  le  T.  Pecaudi,  varii'tô  du  ï'.  diiuorphon. 

Cette  trypanosomose  du  territoire  de  la  boucle  du  Niger 
et  du  long  cours  du  Bani  a  été  étudiée  cliniquementpar  Cazal- 

1)011    (1).  Pccaud(2), 
%..  Houiïard       (3),      el 

son  parasite  a  élé 
décrit  par  Laveran. 
Étiologie.  —1°  Pa- 
rasite. —  Examiné 
à  l'état  Irais,  dans 
le  gang,  il  présente 
de  nombreux  mou- 
vements de  trans- 
lation très  vifs  et 
parcourt  le  champ 
très  rapidement.  Ces 
mouvements  en  llè- 
clic  sont  doublés  dv 
vigoureux  mouve 
ments  de  détente 
combinés  avec  des 
mouvements  vermi- 
tulaires  qui  déplacent 
violemment  le  para- 
site. Comme  le  Trypanos(»aa  dimorphon,  le  trypanosomc 
du  baleri  se  présente  sous  deux  l'oruies  distinctes  :  des 
formes  longues  et  minces,  25  à  ;jy  ;j..  et  des  formes 
courtes  et  larges,    14  à  20  ;j.  (lig.  100  . 

Le  Trypanosama  Pecaudi  est  inoculable  à  la  souris,  au 
rat,  au  chien,  au  porc,  an  mouton,  à  V antilope,  au  bœuf, 

(1)  Cazalbou,  Ilec.  de  méil.,  1904,  p.  Gl.").  —  Cnzalboii,  Note  sur  le  baleri 
(Revue  générale,  1007,  t.  I,  p.  561). 

(2)  Pécaud,   liée,   de   ntém.  et  obseri-.  SU7'   la   mcd.    vél.    jnitit..  l'JtiT. 
p.  345. 

(;t)  Bouffard,  Ami.  de  /'/iislifiil  /'nsteiir,  Kios,  p.  |  à  -^r,. 


l-'ig.  100.  —    Trijiitinosoma  Prraudi. 
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au  mulet,  à  Y  âne,  au  cheval.  Les  équidés,  ies  bovidés  ei 
les  chiens  sont  frappés  spontanément. 

On  constate  de  v^'i-itables  enzooties  sur  les  bœufs  des 
li'oupeaux  destinés  à  l'alimentation  des  troupes.  Il  semble 
que  les  animaux  à  robe  foncée  soient  frappés  en  plus 
grande  propoi'tion  que  les  animaux  à  robe  claire 
(Pécaud).  Les  trypanosomes  se    répandent  non  seulement 


Fiur.  101. 


G/ossiiin  tnrliinoides 


dans  le  sang,  mais  encore  dans  les  œdèmes,  les  sérosités 
du  péritoine,   des  plèvres  et    du  péricarde. 

Les  glossines  {Glossina palpalis,  G.  longipalpia,  G.  tachi- 
noïdes)  pi'opagent  cette  variété  de  trvpanosomose^  comme 
elles  propagent  T.  Cazalboid.  T.  dimorpJton.  T.  'jambicnse, 
T.  congolense  (Cazalbou)  (fig.  lOi). 

Les  glossines  sont  infectées  d'une  manière  permanente 


.niO  sANi;. 

Uans  CCS  pays.  Un  peut  les  uourrir  pendant  des  semaines 
sur  des  animaux  réfractaires  sans  gêner  l'évolution  des 
trypanosomes  el  sans  leur  enlever  leur  |iouvoir  infectant 
pour  les  animaux  sensibles. 

Symptômes.  —  Le  baleri  est  caractérisé  par  de  violents 
accès  fébriles  cjui  se  reproduisent  tous  les  trois,  quatre  ou 
cinq  jours;  la  température  atteint  40  à  420,3;  elle  descend 
rarement  au-dessous  de  37°,  et  les  aninimix  succombent  en 
liyperthermie. 

On  constate  encore  des  symptômes  oculaires  lar- 
moiement, conjonctivite,  kératite,  iritis,  hypopion,  des 
symptômes  cutanés,  (élevures,  plaques  comme  dans  la 
dourine,  œdèmes),  des  symptômes  nerveux  (parésle  et 
paraplégie)  et  des  symptômes  de  l'appareil  génito-urinaire. 
connue  dans  les  trypanosomoses  les  plus  graves. 

Évolution.  —  L'évolution  de  la  maladie  dilTère  suivant 
l'espèce. 

Chez  le  cheval,  le  baleri  a  une  marche  subaiguë  ou 
aigué;  la  mort  peut  survenir  au  premier  accès  ou  plus 
ou  moins  raj)idement  à  la  suite  d'infections  secondaires 
microbiennes  ou  dues  à  la  piroplasmose.  Les  animaux 
succombent  en  sept  à  vingt-quatre  jours;  d'autres  peuvent 
résister  plus  longtemps  (deux,  trois,  quatre  mois).  La 
fjuérisun  est  rare  ;  la  convalescence  est  extrêmement  longue. 

Chez  le  mulet,  on  observe  la  forme  lenle,  caractérisée 
par  une  série  d'accès  fébriles,  suivis  d'ime  longue  période 
danémie  rebelle,  se  torminaul  presfpie  toujours  [lar  la 
paraplégie  et  la  morl. 

Traitement.  —  Les  mesures  prophylactiques  consistent 
à  éviter  rinociilalion  par  les  mouches  infectées  et  à 
empêcher  riuiporlalion  de  la  maladie  dans  les  régions 
indemnes  :  les  déboisements  des  rives  des  tleuves  permet- 
traient aux  troupeaux  de  passer  sans  danger  (Bouffard). 
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VII.  —  Trypanosomose  du  Congo. 

Celle  Irypanosomose  ressemble  à  celle  des  chevaux  de 
C.ambie  et  est  due  à  un  pai-asite  analogue  ou  identique  aux 
petites  formes  de  T. 
dimorphon.  Il  est  à 
noter  cependant  que 
les  animaux  (chèvres, 
moutons)  qui  résistent 
ù  rinfeclion  par  ï'. 
(liiaorphon  n'ont  pas 
limmunité  pour  T. 
congolense   (fig.     102). 

Symptômes.  —  Les  chiens  s'anémient  et  s'affaiblissent 
du  train  postérieur;  les  équidés  présentent  de  l'amai- 
grissement; ils  peuvent  s'épuiser  au  bout  de  cinq  à  six 
mois;  les  Aov/f/t's  sont  tristes,  immobiles,  paresseux;  ils 
traînent  leurs  membres  postérieurs  ;  leurs  ganglions  sont 
hypertrophiés  et  plus  riches  en  trjpanosomes  que  le  sang. 

Traitement.  —  Les  moyens  préventifs  et  curatifs  sont 
ceux  des  autres  trvpanosomoses. 


Fig.  102.  — •    Trypanosoma  congolensr 


VIII.  —  Souma. 

La  souma  ou  soumaya  est  la  principale  trypanosomose 
du  Soudan;  elle  fait  périr  chaque  année  un  grand  nombre 
iVéquidés  et  de  bovidés. 

Étiologie.  —  Cette  maladie,  étudiée  parCazalbou  (1)  el 
Pécaud  (2),  sévit  dans  les  centres  de  production  et  d'éle- 
vage tels  que  la  vallée  du  Niger  et  le  Mossé  en  Guinée 
(G.  Martin),  sur  la  Haute-Côte  d'Ivoire  (Bouet)  ;  elle  se 
propage  aussi  pendant  le  déplacement  des  animaux 
occasionné  parles  besoins  de  la  consommation  et  par  le 


(1)  Cazalbou,  Les  trjpanasomoses  de  l'Afrique  occidentale,  Brochure  lOll. 

(2)  Pccaud,  Le  soumaya  (Soc.  de  bioL,  1906). 
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Itrélèvcnienl  iuiniiol  dun  grand  noiiibro  do  hèles  de  bétail 
à  titre  d'impôt.  Ségon,  point  de  rassemblement  de  ees  ani- 
maux, représente  ainsi  le  centre  rontagifère  de  la  soiima. 
Celte  trvpanosomose  cngenflre  une  endémie  annuelle 
ijui  augmente  dinlensiu-  du  commencement  de  l'année 
jusqu'en  juin  où  elle  atteint  son  maiii- 
mum  poiu*  décroître  ensuite. 

I/agenl  inleclieux  de  la  souma  est 
le  T.  Cazalljoui,  plus  petit  que  Try. 
KrcDisi  (fig.  7-i).  Contrairement  à 
la  plupart  des  autres  ti-ypanosomes. 
il  n'exerce  aucune  action  sur  le  laL 
la  souris,  le  c/iieii,  le  c/iaf.  \crob<iyt\ 
le  porc,  le  singe. 

Le  mouton,  ]a.  ciii-vre,  \cs  un/ ilopes 
sont  sensibles  à  son  inoculation,  et 
la  maladie  évolue  spontanément 
chez  les  solipi-des  et  les  bovidés. 
Les  insectes  inoculateurs  sont  les 
(jJossiiics  [(jlosshia  palpalis,  etc.),  les 
liions  et  les  sronjo.xes  (l»oulTard).  Le  parasite  évolue  dans 
la  trompe  dos  glossines  ;  ses  formes  sont  fixées  par  l'exln''- 
mité  de  leur  flagelle  au  labre  ou  à  rh3'popharynx  (fig.  103  . 
Son  évolution  cyclique  ne  s'achève  que  le  sixième  jour. 
A  ce  moment,  l'inorulalinn  des  Irompes  l'ait  érlnro  la  ma- 
ladie (Houlî'ard). 

Symptômes.  — Colle  Irypanosomose  l'rappefes.so//7jc'(/t'>-, 
le  bœul'  ol  le  xi'hrc:  ses  symptômes  n'ofTrent  rien  do 
spécial.  Clio/.  le  livuf.  la  souma  présente  trois  formes  : 
1°  une  forme  aigiic  ou  ficpliccmique,  qui  lue  l'animal  on 
moins  de  huit  jours  avec  des  lésions  hémorragiques  intra- 
spléniques  et  sous-muqueuses  du  tube  digestif;  2°  une 
forme  subaiguë  d'une  durée  moyenne  d'un  mois  avec  jetago 
muqueux,  puis  purulent,  œdèmes,  amaigrissement  ;3<*  une 
forme  chronique  avec  u'dèmes,  diarrhée,  hypertrophie  des 
ganglions  lymphaliijuos,  amaigrissement  (Lioiiffard). 


l'ig.  103.  —  Tsetsc  {G/o 
siîHi  mor.'titmis),  x 
I  '2  (d'après  liruce). 

f,  trompe. 
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Prophylaxie.  —  Les  troupeaux  d'impùl  répandant  la 
souma  sur  leur  passage,  l'administration  locale  contribue 
ainsi  à  propager  l'aflection.  11  est  donc  indiqué  de  suppri- 
mer, aussitôt  que  la  sil nation  économique  le  permettra, 
l'impôt  en  nature  et  de  concentrer  tous  les  efforts  de 
l'action  sanitaire  sur  les  mouvements  conmierciaux  des 
équidés  et  des  hovidés. 

IX.  —  Zousfana. 

On  désigne  ainsi  une  trjpanosomose  du  nord  de  l'Afrique 
caractérisée  par  sa  longue  durée  avec  anémie,  hémoglobi- 
nurie,  absence  à  peu  près  absolue  d'oidèmes  et  par  les 
mouvements  convulsifs  qui  se  manifestent  vers  la  fin  de 
son  évolution  (Rennes  et  Szevozvck). 

X.  —  Tahaga. 

Cette  maladie  du  i-hcvulei  du  dromaduire  (.'ai  déterminée 
par  le  T.  soudanensc  et  olïre  de  grandes  analogies  avec  la 
forme  du  surra  appelée  cl  debab  ou  mhori  et  avec  la 
zousfana  (Szevozyck  et  Rennes). 

La  plupart  des  inaiumiî'ùves  sont  sensibles  ;'i  l'action  du 
r.   soudancnse. 

Vincubation  est  de  cinq  àneufjours,  et  la  durée  moyenne 
de  la  maladie  est  de  quinze  jours;  elle  est  dénoncée  par 
des  pétéchies,  une  éruption  papuleuse  légère  et  de  l'amai- 
grissement. 

Le  pronostic  est  toujours  très  grave  chez  le  cheval  et  le 
dromadaire.  cWa  mort  est  la  terminaison  habituelle. 

XI.  —  Galziekte. 

Ce  terme,  qui  signifie  maladies  de  la  bile,  s'applique  à 
diverses  infections  de  l'Afrique  du  Sud,  parmi  lesquelles 
il  convient  de   signaler  une   trypanosomose  déterminée, 

29. 
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par  le  T.  T/ieileri,  dont  les  dimensions  sont  doubles  du 
T.  Evansi,  découvert  au  Transvaal  ;  il  a  Oié  signalé  depuis 
dans  divers  pavs  sons  des  noms  divers  :  T.  transvaliense. 
T.  indicum,  T.  Franki;  il  est  peu 
[liilliogène  et  sassocie  souvent 
aux  piroplasmes  ;  il  est  trans- 
porté par  les  hippobosques  (1) 
Wg.  iOi]. 

On  prévient  donc  cette  trypa- 
iiosomose  en  protégeant  les  hovi- 
di's  sains  contre  la  piqûre  des 
liippobosques. 


Fig.  iOi.  —  Ilijpobosca   mil 
p(?s  (Grossi  environ  deux  foi^i 


\XX.  —  SFlUILLOSfc: 
or    SI>Ii{(>CIIÉTOSE 


Définition.  —  On  désigne  ainsi 
(me  nialailic  du  saui;  des  diverses  espèces  animales,  et 
j)articulièrement  des  oiseaux,  détermim-c  [lar  un  parasite 
connu  sous  lo  nom  de  spirochète. 

L'oie,  le  canard,  la  poule,  le  clievul.  le  bœul',  le  inoulon 
et  le  porc  |K'uvent  riiéberger. 

Caractères  des  spirochètes. —  Les  spirodiètes,  regardés 
par  certains  auteurs  comme  des  bactcriacc-es  spiralées,  ont 
tellement  danalogies  avec  les  ti'ypanosonies  (jue  nous  les 
•considérons  comme  des  protozoaires. 

Ce  sont  des  filaments  de  longueur  variable  (6  à  30  ja), 
onduleux,  possédant  de  deux  à  sept  ondes,  pourvus  à  chaque 
extrémité  d'un  cil:  mais  quelquel'ois  il  n'y  en  a  quun  ; 
souvent  même  les  cils  l'ont  entièrement  défaut.  Ces  para- 
sites, faciles  à  voir  dans  le  sang  frais  sans  coloration, 
sont  1res  mobiles  et  se  déjdacent  par  des  mouvements  de 
torsion  autour  de   l'axe  longitudinal,  j)ar  des  ondulations 


(I)   Cbez  la  poule,  on    roniait   une    trypnnosoniose    déterminée    par    le 
T.  Calmetlei  (.Mathis  el  Légii).  'Ihiroii.x  .1  ('liuiié  le  T.  pailda-. 
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on  tire-bouchon  ou  par  une  progression  des  éléments  droits, 
inertes  en  apparence   fig.  105). 
Quand  les  spirilles,  occupant  la  couche  supérieure   du 


lig.   lOo.  —  Diverses  formes  de  spirilles  [Sjjiroc/tœta  anseriita). 

sangdéfibriné  et  centrifugé,  sont  étalés  sur  lame  et  colorés 


^    ^ 


0 


0 


J2ouauj-x  olej  A^^jixxM^^ 


Kig.  103.  —  Sj>irocli>Hosp   des  poules  soudanaises  (Balfour). 

I,  inclusions    dans  le   sang  bien  lixé;  2,  inclusions  dans  le  sang  déshémo- 
globiné. 

par  la  fuchsine  de  Ziehl  après  mordançage  au  lannate  de  fer, 
on  constate  l'existence  de  cils  très  nombreux  sur  tout  le 
corps  et  en  particulier  au  niveau  do  l'un  des  pôles.  Les 
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formes  courtes  noul  que  la  houppe  terminale  ciliée.  Dans 
les  agglutinats  en  rosaces,  les  spirilles  sont  unis  par  le 
pôle  cilié  (Borrel).  Isolés  au  début  de  rinleclion.  ils  ne 
piMiètrent  ni  dans  les  globules,  ni  dans  les  cellules,  mais, 
vers  la  fin,  ils  forment  des  peinions  rayonnants  ;  ils  devien- 
r  nent  très  fragiles.  On 

peut  voir  alors  appa- 
l'ailre  un  stade  intra- 
globulaire  caractéi-isc- 
par  des  inclusions  ron- 
des ou  ovalaires  dans 
les  hématies  et  dans 
les  cellul«>s  (Halfour  . 
Il  s'agit  sans  doule  là 
d'un  stade  de  repos  fie 
nature  sporale,  car  la 
maladie,  facilement 
inoculable  [tendant  l'é- 
volution des  formes 
spiralées.  lest  diffici- 
lement pendant  le 
stade  iniraglobulaire 
lig.  lOtii. 
On  peut  cultiver  les 
spirilles  de  ])On]e  dans  le  plasma  de  (iengou.  dans  du  sang 
citrate,  dans  du  sérum  de  sang  détibi-iné  cl  centrifugé, 
mais  les  cultm*es,  malgré  leur  abondance  iniliale,  ne  dé- 
passent pas  la  deuxième  génération  iBorrel  et  Burnel); 
mais  le  liquide  possède  encore  un  eifcl  immunisant  contre 
les  infections  artificielles. 

Les  spirilles  des  oies  cultivent  dans  la  cavité  abdominale 
du  Inpin  quand  on  y  injecte  en  même  temps  du  plasma 
de  sang  d'o/c  ou  de  poule,  traité  au  nitrate  de  natrium.  Le 
liquide  produit  par  cette  culture  renferme  de  petites  masses 
et  des  flocons  formés  de  spirochètes. 

Ces  parasites  conservent  toute  leur  puissance  iiiieclieuse 


•^. 
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Argas  /ic/siniri 


'raïKleiir 


naturelle  et  'Tossi. 
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pendant  soixante-dix  jours  sur  de  la  glace  à  +  5">  C.  ;  puis 
le  sang  qui  les  renferme  perd  graduellement  son  activité 
et  devient  un  vaccin.  Dans  le  sang  défibriné  exposé  à  l'air, 
ils  ne  survivent  pas  plus  de  deux  à  trois  jours. 

Tous  les  spirilles  sont  transmis  par  des  arthropodes 
piqueurs  comme  les  Argas.  Ils  ne  constituent  qu'une  espèce 
dont  les  variétés  sont  adaptées  à  différents  pays  et  à 
diverses  espèces  animales  (i).  Ils  sont  très  pathogènes 
pour  les  oiseaux,  mais  beaucoup  moins  pour  les  main- 
miferes. 

I.  —  OISEAUX. 

* 

La  spirochétose  des  oiseaux  est  une  maladie  épizootique 
caractérisée  par  la  fièvre,  la  diminution  des  forces,  l'épui- 
sement et  la  mort  des  malades.  L'oie,  le  canard  et  la 
poule  sont  les  animaux  les  plus  réceptifs  ;  mais  on  peut 
l'inoculer  au  coq  d'Inde,  au  corbeau,  àlajsie,  au  moineau, 
à  l'alouette,  aux  oiseaux  aquatiques;  le  pigeon  demeure 
toujours  indemne,  et  les  oiseaux  précités  contractent  une 
maladie  bénigne  ;  on  constate  peu  de  parasites  dans  leur 
sang,  et  ils  disparaissent  promptement.  Le  singe  est 
réfractaire. 

Découverte  par  Sakharolï  en  1890,  cette  spirillose  de 
VoieiSpirochœte  anserina)  a  été  étudiée  par  Gabritchêwskv, 
Cantacuzéne,  Dschunkowsky  et  Luhs:  elle  demeure 
cantonnée  dans  les  mêmes  régions;  on  ne  l'a  constatée 
qu'une  fois  à  Tunis 

La  spirochétose  despoules  est  une  maladie  très  répandue. 
Marchoux  et  Salenibini  (1903)  l'ont  étudiée  au  Brésil; 
Simond,  Aubert  et  Noé  1909),  à  la  Martinique;  Balfour, 
au  Soudan;  Williamson,  à  Chypre:  Brumpt  et  Foley,  dans 
le  Sud-Oranais  ;  Ducloux, Comte, Bouquet, à  Tunis  ;  Johnsohn, 
Bevan  dans  le  nord  de  l'Afrique;  Montgomery.  dans  le  nord 
de  l'Inde  ;  Rainey,  dans  llnde  centrale  ;  Mezinescu  en  Rou- 

(I)  Galti-Valerio,  Revue  générale,  19lo,  p.  S9. 
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manie:  elle  est  (•oininmic  on  Tunisie.  La  s|)irillose    dos 
poules  représento  inio  l'orme  hvpervirulenle  de  celle  des 


rig.   108.  —  Arga.<   rrfle.cim  foinelK' 
A,  face  dorsale  :  H,  face  ventrale. 


oies:  on  cllel,  le  |ianisil.'  do  la  spii-illose  dos  oje.snepenl 
\nQvh\  poule,  tandis  qiio  la  spirilloso  do  celte  dernière  tue 


Fijr.  109.  —  Or/iithot/urit.i  moubala.   fcnielle,  face  dorsale  et  face  vciilnilc 
au  milieu  en   bas.  le  même  eu  grandeur  nalurtile. 

parfailement     les    uics    (Maivhoux    ol    Salindjeni)     (1  . 
Ces  parasites  s'adaptent  très  rapidement  à  une  espèce 

(t)  .M.urhoux  et  S.ilinilicni,  .\nu.  de  l'Institut  Pasteur,  100;i. 
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iltHerniinoo  et  deviennent  inoffensifs  pour  les  espèces  les 
plus  voisines  :  la  virulence  est  conservée  par  l'hôte  inver- 
tébré (Marchoux):  mais  elle  s'exalte  par  une  série  de 
passages  chez  le  poussin,  et  l'on  constate  que  les  jeunes 
et  les  adultes  se  comportent  comme  des  animaux  tf  espèce 
différente  (Blaizot)  (1). 

Étiologie.  —  Le  parasite  \Spirochxte  ijallinantm,  S.  Ne- 
teuxi  (Brumpt)]est  transmis  par  des  acariens,  les  Argas. 
C'est  Y Argas  miniatioi  qm  transmet  le  mieux  la  spirillose 
brésilienne.  Sept  mois  après  que  ces  ucarirns  ont  été 
infectés,  ils  sont  capables  d'inoculer  la  maladie  (Marchoux 
et  Salimbeni),  mais  VAi-gas  reflexiis,  YArgas  persicus 
(Schellack.  Balfour),  rO//i///tO(7ori<s  moubata  (FCdleborn  et 
Mayer,  Brumpt)  sont  eux-mêmes  des  agents  de  transmis- 
sion (2).  Des  ^rgrasperi-iciis  infectés,  portés  de  vingt-trois  à 
trente-quatre  jours  après  sur  des  poules,  leur  donnent  la 
maladie. 

Les  Argas  qui  vivent  dans  les  taillis  et  à  la  lisière  des 
bois  piquent  seulement  pendant  la  nuit  ;  les  larves  restent 
seules  sur  l'hôte  :  les  adultes  s'enfuient  avant  le  jour  ;  ils 
peuvent  jeûner  pendant  plus  d'une  année.  Quand  ils  ont 
sucé  du  sang  infecté  et  sont  conservés  à  18-20°,  on  peut 
fonstator  que  les  spirilles  sont  d'abord  mobiles,  puis 
granuleux  et  désagrégés  :  ils  disparaissent  au  bout  de 
trois  à  (juatre  jours.  Et  pourtant,  ces  Argas,  qui  ne 
paraissent  pas  infectés  et  qui  ne  sont  pas  infectants,  peuvent 
transmettre  la  maladie  dès  qu'on  les  a  réchauffés  à  35". 

Si  les  Argas  ont  été  conservés  à  cette  température, 
on  assiste  à  l'évolution  d'une  spirillose  typique  :  les  spirilles 
franchissent  la  paroi  de  l'estomac  pour  gagner  la  cavité 
générale.  On  en  trouve  dans  la  lymphe  et  dans  les  conduits 
excréteurs  des  glandes  salivaires.  Le  pouvoir  infectant  des 
Argas  est  donc  lié  au  développement  d'une  spirillose  chez 

(I)  Blaiitot,  liull.  de  rinsttdjt  Pasteur,  lOlii. 

(J)  Balfour  prétend  que  même  les  poux  (genre  Menopon)  peuvent  inoculer 
celte  maladie. 
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cefs  liques;  mais  le  cycle  évolutif  du  spirille  dans 
l'organisme  de  Vnrarien  est  inconnu  (Borrel  et  Marchoux). 

Les  poules  peuvent  aussi  se  contaminer  par  co/i(7/>)7'///o/(. 
Elles  s'infectent  en  trois  à  quatre  jours  quand  on  leur 
donne  à  manger  du  coton  imbibé  de  sang  infecté  ou  des 
selles  diarrbéiquos  d'une  poule  malade.  Les  animaux  de 
basse-cour  enfermés  dans  de  petits  enclos,  au  sol  recou- 
vert d'excréments  dessi'cliés,  contractent  la  spirillose 
(Williamson).  La  maladie,  facilement  inoculable  quand  les 
spirochètes  sont  nombreux  dans  le  sang,  l'est  difficilement 
après  la  crise. 

.\près  l'injeclion  sous-cutanée,  on  observe  rhoz  la 
j)Oule  et  Voie,  incb'pendamment  de  la  (pianlité  de  sang 
inoculée,  dès  le  deuxième  jour,  d'assez  nombreux  parasites 
dans  lesang.Ceux-cisemultiplientjusqu'aucinquième  jour  ; 
ils  abondent  dans  les  vaisseaux;  ils  envabissent  aussi  les 
divers  tissus  giandulaii'es  et  entrent  en  contact  intime  avec 
leurs  éléments  cellulaires  ;  on  les  trouve,  par  exemple, 
au  milieu  des  macrophages  de  la  rate  et  autour  des 
cellules  hépatiques.  Toutefois,  ils  ne  paraissent  pas  pénétrer 
à  l'inférieur  des  cellules  et  diffèrent,  à  cet  égard,  du 
Treponema  pallidwn.  Avant  l'apparition  des  parasites  dans 
le  sang'  périph(''rique,  ils  sont  déjà  nombreux  dans  les 
vaisseaux  du  foie,  de  la  moelle  osseuse  et  de  l'ovaire,  et 
peuvent  infecter  les  ovules  de  2  à  '.]  millimètres  de  diamètre 
iLevaditi).  Après  leur  période  démultiplication,  ils  forment 
des  agglomérats  et  se  ilétruisent;  la  crise  s'achève:  ils 
disparaissent  le  sixième  jour,  et  l'animal  succombe  en 
livperlheriuic,  ou  la  maladie  devient  chronique  ;  les  para- 
sites fdamenteux  sont  devenus  endoglobulaires. 

Les  spirochètes  sont  libres  dans  la  forme  aigué,  endo- 
globulaires dans  la  forme  chronique.  Toutes  les  poules 
présentant  des  inclusions  parasitaires  ont  l'imunmité  pour 
les  spirochètes  (halfoiu-,  l'rowazek)  [i). 

Symptômes.         Poules.  — La  spirillose  écialc  iin(i  à 

ili  Conilf  cl  liinuiiirl.  /lii/l.  ilo  I  Iiisliliil  Pnstcur,  1900. 
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septj  ours  après  la  piqûre  de  rA/'g-asm/ftiad/s,  OU  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures  après  une  inoculation  de  sang  infecté . 
On  ne  constate  qu'une  période  d'hyperthermie  coïncidant 
avec  une  poussée  parasitaire,  avec  la  phagocytose  des 
spirilles  par  les  macrophages  de  la  rate  et  du  foie  et  avec 
la  formation  de  substances  bactéricides  dans  le  sang 
(Gabritchewsky  et  Uhlenhuth).  La  température  atteint 
42°. 45  à  43°  ;  les  animaux  sont  très  laiblos.  somnolents  ;  ils 
présentent  de  la  diarrhée,  de  l'anémie  :  leurs  plumes  se 
hérissent,  la  crête  pâlit,  les  membres  sont  quelquefois 
paralysés.  On  constate  quelquefois  une  tuméfaction  des 
pieds  et  des  doigts  avant  l'apparition  des  spirochètes  dans 
le  sang  (Mohr).  Si  la  somjîo/e?ice  est  très  prononcée,  la  crise 
se  produit  au  bout  d'un  à  deux  jours;  la  crête  pi'end  une 
coloration  violacée  ;  la  température  s'abaisse  beaucoup, 
et  la  mort  survient  au  milieu  de  crampes  violentes,  ou  la 
guérison  commence. 

Quand  la  paralysie  des  membres  s'étend  et  gagne  les 
ailes,  la  mort  est  prochaine. 

I^a  durée  de  la  maladie  est  de  quatre  à  cinq  jours  dans 
les  cas  aigus;  de  huit  à  quinze  dans  les  cas  chroniques  ; 
il  n'y  a  généralement  qu'une  seule  crise;  la  récurrence  ne 
se  manifeste  que  lorsque  la  première  crise  a  été  trop 
bénigne  pour  conférer  l'immunité. 

Oies.  —  On  constate  une  exaltation  notable  de  la  viru- 
lence après  vingt-cinq  passages  chez  Voie  ;  l'évolution  de  la 
maladie  se  raccourcit  et  tombe,  après  la  vingt-sixième 
inoculation,  à  cinq  jours  en  moyenne. 

La  période  d'incubation  est  très  courte;  on  constate  de 
l'hyperthermie  à  partir  de  la  douzième  heure  après  l'ino- 
culation sous-cutanée  de  quelques  gouttes  de  sang  retiré 
d'une  oie  malade  ou  venant  de  mourir;  la  température 
s'élève  graduellement  de  1°,5  à  2°  jusqu'au  troisième 
jour  où  les  parasites  font  leur  apparition  dans  le  sang  des 
vaisseaux  périphériques. 

Lesoics  atteintes  de  spirillose perdent  l'appétit,  offrent 
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«le  la  diarrhée,  de  la  faiblesse,  une  grande  pileur  des 
pattes  et  des  muqueuses  visibles  et  demeurent  indéliniment 
accroupies. 

Bientôt  elles  ne  peuvent  plusse  tenir  sm- les  pattes;  on  ne 
constate  cependant  ni  tumél'action,  ni  douleur  des  jointures. 

h'&puisement  survient  rapidement  sous  linlluence  de 
l'altération  du  sang  et  de  l'élévation  de  la  température,  qui 
atteint  fréquemment  43".  Le  sang  renlerme  le  maximum 
de  parasites  vers  le  sixième  jour;  ils  diminuent  ensuite,  et 
la  température  tend,  en  même  temps,  à  redevenir  normale  : 
les  spirilles  sont  détruits  par  les  grands  macrophages  de 
la  rate. 

La  mort  des  animaux  survient  souvent  au  bout  d'une 
semaine;  mais  celte  terminaison  n'est  pas  fatale;  le 
dixième  des  oiua  inoculées  résiste  ;  les  oies  jeunes  suc- 
combent ;  les  o/es  âgées  meurent  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures  après  la  disparition  des  spirilles. 

Lésions.  —  Le  foie  est  congestionné,  hypertrophié, 
brun,  jaunâtre  ou  rougeàtre  ;  la  rate  a  deux  à  trois  fois 
la  grosseur  normale;  elle  est  d'un  violet  foncé.  Quand  la 
maladie  dure  six  jours  au  moins,  on  peut  constater  des 
foyers nécroliques  dans  le  foie  et  la  rate;  ces  foyers,  de  la 
grosseur  d'un  grain  de  millet,  olïrent  une  consistance 
caséeuse.  Vintcstin  présente  généralement  les  caractères 
d'un  vive  inflammation  ;  le  cœur  est  dégénéré;  les  cadavres 
sont  émaciés. 

On  constate  souvent  les  lésions  de  Vasperrjillose  unies  A 
celles  de  la  s[)irillose  quand  la  maladie  a  une  évolution  lente. 

Diagnostic.  — La  maladie  est  facile  à  reconnaître  quand 
on  exan)ine  le  sang  des  malades  pendant  la  période  aigué  ; 
mais,  après  la  mort,  les  parasites,  devenus  rares,  se  dis- 
solvent dans  le  sang  et  le  sérum.  Le  sang  ou  le  sérum 
recueillis  dans  les  meilleures  conditions  ne  renferment  plus 
jle  spirilles  six  ;\  huit  jours  après. 

Traitement.  —  Les  essais  de  vaccination  [)réventive  et 
curative  avec  l'atoxyl  ont  démontré  (jue  cette  substance 
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est  un  spéciflque  contre  celte  maladie.  Une  injection  de 
0,3  à  0,5  d'aloxyl,  pratiquée  douze  heures  avantrinfection 
artificielle  ou  au  moment  même  prévient,  dans  la  plupart 
des  cas,  Téclosionde  la  maladie. 

Cette  substance  possède  une  grande  force  curative  sur 
la  spirillose  déjà  éclose;  deux  doses  de  0,3  à  0,-4  injectées 
vingt-quatre  heures  l'une  après  l'autre  sauvent  les  oies 
encore  au  troisième  ou  au  cinquième  jour,  lorsque  le  sang 
est  déjà  fortement  envahi  par  les  parasites. 

Les  oies  traitées  acquièrent  ainsi  une  immunité  solide 
(Dchunkowsky  et  Luhs).  L'atoxyl  agit  en  s'opposant  à  la 
multiplication  des  spirilles  et  en  exagérant  la  bactériolyse 
et  la  phagocytose  exercée  siu*  les  parasites  (Uhlenhuth  et 
Gros). 

Le  sang  citrate,  atténué  par  une  longue  conservation 
sur  la  glace  à  la  température  de  5°,  se  comporte  comme  un 
vaccin.  Des  oies  ont  été  immunisées  avec  du  sang  de 
soixante  jours.  On  peut  vacciner  avec  le  sang  ou  le  sérum 
des  oies  immunisées. 

Le  sérum  est  efficace  même  après  l'inoculation  des 
spirilles  jusqu'au  moment  où  ces  parasites  font  leur 
apparition  dans  le  sang;  mais  l'action  préventive  du 
sérum  se  dissipe  vite;  la  réceptivité  des  animaux  repa- 
raît trois  à  quatre  semaines  après,  si  l'on  ne  renforce  pas 
son  action  par  Tinoculationde  spirilles  virulents.  De  plus, 
le  sérum  des  animaux  qui  ont  surmonté  une  première 
crise  tue,  dans  les  tubes  à  essai,  les  spirochètes  de  la 
première  crise,  mais  non  ceux  des  accès  ultérieurs.  Le 
sérum  du  c lierai  immunisé  par  des  injections  successives 
de  spirilles  dans  la  jugulaire  est  aussi  immunisant  que 
celui  de  Voie. 

On    peut    d'ailleurs   constater  de    grandes  différences 

dans  les  spirochétoses  suivant  leur  origine.  Laspirochetose 

tunisienne  ne  donne  pas  limmunité  ;  elle  n'immunise  pas 

non  plus  contre  le  virus  brésilien. 

Par  contre,  ce  dernier  n'immunise  pas  contre  le  vii-us 
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tunisien.  Ces  doux  virus  sont  donc  diiïérenls,  q\ioique 
Brumpt  et  Folev  aicntsoutenu  l'idcntilé  du  virus  brésilien 
cl  du  virus  du  sud-oranais,  et  Douel.  l'identité  du  virus 
du  Soudan,  du  Sénégal  et  du  Brésil.  Le  virus  tunisien 
attaque  non  seulement  la  poule,  mais  encore  Voie  et  le 
cnnard.  Les  oies  sont  sensibles  au  virus  de  la  poulo,  et 
lice  versa.  Enfin  la  spirillose  du  Sénégal,  attribuée  par 
lîrumptauS.  Neveiixi,  ne  prooire  jamais  l'immunité  croi- 
sée avec  les   autres  spirillosos  des  volailles. 

La  vaccination,  généralement  conlorée  par  une  première 
atteinte,  peut  être  obtenue  par  injection  de  sang  ou  de 
sérum  virulent  conservé  de  quarante-buit  heures  à  quatre 
jours  ou  chauffé  à  5ri"  pendant  cinq  à  dix  minutes,  ou 
par  le  sérum  de  poule  malade  l'raîchement  recueilli  et 
llltré  sur  Berkofelil. 

On  prévient  l'invasion  (l(>  la  maladie  par  lu  désinfection 
périodique  des  poulaillers  à  l'aide  du  sulfure  de  carbone 
et  l'installation  de  perchoirs  isolés  des  parois,  disposés 
sur  des  supports  fichés  dans  le  sol  et  munis,  à  nii-hautour, 
de  godets  circulaires  contenant  un  liquide  comme  l'eau 
pétrolisée  pour  enij)écherles  insectesde  parvenir  jusqu'aux 
poules  lorsqu'elles  sont  perchées. 

II.  —    UOVIDKS. 

La  spirillose  spontanée  dos  bovidés  (Theiler.  Ziomauii. 
Koch)  et  du  mouton  (Theiler,  Martoglio  et  Carpano)  est 
caractérisée  par  de  l'anémie.  On  l'observe  principalement 
chez  les  animaux  en  mauvais  état  ou  atteints  do  pirop/as- 
mosr,  de  peste  borinc,  de  trvpanosomose  ou  de  plcuro- 
pncumonic. 

Cetétatinfcctieux,  étudié  par  Theiler  en  JQOâ,  ollVe  beau- 
coup d'analogies  avec  la  piroplasmose. 

La  spirillose  est  inoculable  de  bœuf  h  bwul'  et  de  l)œu. 
à  mouton;  les  chèrvcs  ne  sont  pas  infectées  ou  présentent 
une  l'éaction  légèi'o. 
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Le-.spirochète  vit  comme  li:  Plwplasina  bigciniiiuiiida.ns 
le  çang  du  bœuf  immun  ;  on  peut  inoculer  la  maladie  au 
bœuf  ei  an  mouton  avec  le  sang  d'animaux  l'éfractaires. 
Le  cheval  nest  pas  influencé  par  rinoculation  du  sang  de 
bœuf. 

Le  parasite  est  convoyé  par  des  tiques  :  H.  decoloratus 
ol  R.  Evcrtsl  sont  les  hôtes  intermédiaires  (Theiler)  ;  les 
spirilles  passent  par  r(puf  et  sont  inoculés  par  la  larve 
comme  la  piroplasmose. 

Des  larves  de  Tihlpicephaius  décolorai u-'i,  dont  la  mère 
avait,  vécu  sur  unhovidédn  Transvaal  atteint  de  spirillose, 
ayant  été  placées  à  Alfort  sur  une  w/f^/ic  bretonne,  celle-ci 
a  montré,  du  quinzième  au  dix-neuvième  jour,  des  spiro- 
chètes  dans  son  sang  sans  présenter  aucun  symptôme  ; 
mais,  ayant  été  infectée  en  même  temps  de  pii'oplasmose. 
elle  est  morte  de  cette  dernière  maladie  (Laveran  et 
Vallée). 

Les  spirocliètes  déterminent  une  infection  générale  de 
la  tique  (Borrel  et  Marchoux).  La  larve  qui  a  communiqué 
la  maladie  demeurant  sur  le  b(cnf  trois  à  quatre 
semaines  peut  se  réinfecter  quand  elle  est  parvenue  à  l'état 
adulte,  puisque  la  période  d'incubation  est  seulement  de 
treize  à  dix-sept  jours;  elle  peut  même  se  réinfecter  chez 
les  bœufs  immuns. 

III.  —  PORC. 

La  spirillose  ne  détermine  chez  le  porc  au  Transvaal 
(Dodd)(l)que  des  lésions  cutanées  qu'on  peut  reproduire  par 
inoculation  (scarifications,  frictions,  pus  des  abcès);  le  sang 
n'est  probablement  pas  infectant,  les  parasites  étant  en 
dehors  de  la  circulation  générale.  Les  animaux  infectés 
maigrissent  peu  à  peu  et  meurent  généralement.  En  Aus- 
tralie, Cleland  a  observé  des  parasites  semblables  dans 
des  boutons  fibreux  développés  au  niveau  de   la   cicatrice 

(I)  Dodd,  Bull,  de  l'Institut  Pasteur,  1900,  p.  99i. 
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de  castration;  Gilrutli,  au  niveau  de  tumeurs  ulcérées  des 
joues  et  des  genoux.  I^eur  action  pathogène  est  mal  éta- 
blie. 

IV.    —    SOLIPÈDES. 

I,a  spirillose  du  clicvul,  signalée  par  Stordy,  Martin, 
Tljeiler  en  Guinée  et  au  Transvaal,  est  déterminée  par  un 
spirochèle  de  12  à  15  [jl  de  long  sur  un  (juail  de  [j.  de  large 
avec  trois  à  quatre  tours  de  spire  ;  elle  ne  se  transmet  pas 
aux  autres  espèces  animales  par  inoculation. 

Les  chevtiux  infectés  sont  anémiques,  amaigris  et  pré- 
sentent des  (lulèmes  passagers  au  niveau  des  parties 
déclives,  notamment  sous  la  poitrine  et  le  ventre. 

XXXI.  —  FILARIOSE. 
I.  —  CIIIEIV. 

C'est  une  maladie  parasitaire  du  sang,  commune  en 
Chine,  au  .lap^n,  à  la  Nouvelle-Calédonie,  au  Tonkin,  au 
Brésil,  dans  l'Inde  et  le  nord  de  l'Amérique.  On  ne  l'observe 
en  Europe  que  chez  les  c/j/e//s  importés  de  ces  pays  où  50 
il  75  p.  100  el  quelquefois  davantage  de  ces  animaux  sont 
infectés.  Les  parasites  évoluent  iirincipalemenl  dans  le 
cœur  droit,  l'artère  pulmonaire,  la  veine  cave  el  parfois 
jusque  dans  la  veine  hépati(|ue  ou  les  iliaques  (Lang  et 
Noc),  exceptionnellement  dans  le  ciKur,  l'aorte  et  les 
artères  de  la  grande  circuhilion. 

Étiologie;  —  La  lilaire  cruelle  [Vilavia  immilis,  Hlaria 
hxmalica)  est  un  némalode  dont  le  corps  est  blanchâtre, 
im  peu  obtus  aux  extrémités,  l'antérieure  un  peu  plus 
épaisse  que  la  postérieure. 

Le  niAle  long  de  1^-18  centimètres, présente  à  sonexlré- 
mité  posli  rieure  doux  spicules  inégaux. 

La  femelle  a  25-30  centimètres  de  longeur,  la  queue 
obtuse.  Elle  est  ovovivipare. 
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La  Filaria  immitis  existe  dans  le  sang  à  l'état  adulte  et 
à  l'état  embryonnaire. 

Ci.mment  s'effectue  la  transmission  du  parasite  ?  D'après 
les  recherches  les  plus  récentes,  c'est  le  cukw  commun  qui 
est  l'agent  habituel  de  cette  transmission.  Quand  un  wous^ 
tique \\cni  piquer  un  animal  atteint  de  fliariose.  il  intro- 
duit dans  son  estomac,  en  même 
temps  que  le  sang,  un  certain  nom- 
bre d'embryons  (fig.  HO). 

Les  embrvons  traversent  la  paroi 
intestinale  dnnjotisli  que  pour  gagner 
les  muscles  thoraciques,  où  ils  se 
transforment  en  larves.  Vers  le  ving- 
tième jour,  ils  franchissent  le  pé- 
doncule cé[»halo-thoracique,  vien- 
nent s'accumuler  dans  la  tête  au- 
dessous  de  l'œsophage  et  de  là  pénè- 
trent dans  la  gaine  de  la  trompe  : 
quand  le  moustique  pique  le  chien, 
les  larves  inoculées  pénèti'ent  dans  le 
sang  et  de  là  dans  le  cœur  (Grassi). 

Les  embryons  de  ces  vers  traver- 
sent le  placenta  chez  les  chiennes  en 
état  de  gestation  et  se  répandent 
dans  le  corps  du  fœtus  (Galep  et 
Pourquier). 

Les  sujets  adultes  sont  frappés  de 
préférence  ;  les  sujets  au-dessous 
(l'un  an  sont  rarement  atteints  [i). 

Symptômes.  —  La  période  d'incu- 
bation est  souvent  très  prolongée, 
et  les  symptômes  du  début  sont  peu 
marqués  ;  ils    ne    deviennent    bien 

appréciables  que  lorsque  les  larves  sont  devenues   adultes 
et  ont  produit  un  grand  nombre  d  embryons. 

(1)  Zil.ordi,  C/inica  velerinaria.  1910. 


Fig.  110.  —  Embryons  de 
Fdarin  iinmi/is,r  cueil- 
lis dans  1.-  >ang  d'un 
chien   (d'aprrs  Railliji). 
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Oiiciques  mois  après  rinl'cslalion  parasiluiro,  les  ani- 
iitaiix  aoousent  des  signes  d'anémie  et  commencent  à 
maigrir,  sans  jamais  présenter  de  fièvre;  les  filaires 
troublent  la  circulation  et,  secondairement,  l'appareil  diges- 
tif et  rcspirntoirp.  lo  système  nerveux,  l'appareil  urinaire 
et  la  peau. 

Le  conir  droil  s,c  dilate;  forilice  tricuspidieu  devient 
quelquefois  insuflisant;  on  peut  percevoir  un  souflle  sjs- 
toliquc  ;  l'endocardite  chronique  de  cet  orifice  évolue  et 
prépare  l'apparition  d'œdémes  et  d'hydropisies  (ascile. 
liydrothorax). 

L'appétit  est  capricieux,  intermittent,  souvent  insa- 
tiable.  On  voit  parfois  éclater  des  vomissements  sanguins 
consécutifs  à  la  stase  ou  à  des  thromboses;  ils  affaiblissent 
rapidement  les  malades  et  peuvent  déterminer  immédia- 
tement la  mort. 

L'animal  tousse  fréquemment;  il  présente  quelquefois 
de  l'o'dème  pulmonaire  avec  tous  les  signes  d'une  dyspnée 
intense.  A  l'auscultation,  on  perçoit  des  ràlesetquelquefois 
du  souffle  tubaire. 

On  peut  voir  siu-venir  des  accès  épileptiformes,  des 
convulsions,  des  symptômes  rabiformes(Osborne,  Rivolla, 
Dagès),  de  la  faiblesse  du  train  i)Ostérieur,  qui  peut  aller 
jusqu'à  la  parapU''gie.  ou  des  douleurs  infenscsqui  simulent 
les  douleurs  rhumatismales;  on  observe  des  boiteries. 

Les  diverses  organes  sont  mal  irrigués;  ils  présentent 
de  la  congestion,  delà  thrombose,  de  petites  embolies  ;  les 
reins  accusent  de  la  néphrite,  ipii  s'accompagne  d'héma- 
turie. Le  sang  s'appauvrit  en  globules  rouges:  le  nombre 
des  leucocytes  augmente  considérablement  ;  leur  j)ropor- 
tion  peut  être  de  un  dix-huitième. 

On  peut  observer  une  forme  de  dcrmitc  papuleuse 
causée  par  la  localisation  à  la  peau  des  embryons  de 
Filaria  iminitis  et  caractérisée  par  des  lésions  semblables 
à  l'érythème  papuleux.  Quand  on  fait  tondr(>  l'animal,  on 
constate  qui'  la  surface  est  muge.  hy]UM-émiée  (>t  présente 
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iiP;;  grand  nombre  de  papules  petites,  dures  et  dis- 
séminées à  la  surface  du  corps  et  aux  extrémités 
comme  une  éryption  miliairc.  On  rencontre  égalenaent 
divers  boutons  hémorragiques  avec  des  croûtes  et  des 
squames.  Le  prurit  est  très  intense,  et  l'animal  s'agite 
continuellement  (1).  A  l'examen  microscopique  du  contenu 
d'une  vésicule  papuleuse,  on  voit,  entre  les  globules  rouges, 
des  embryons  (Giuseppe,  Rivolta,  Schneider,  Cadéac). 

Cette  dermile  parasitaire  est  quelquefois  la  seule  mani- 
festation de  lafilariose. 

L'évolution  de  celte  maladie  est  très  lente;  elle  peut  se 
terminer  brusquement  parla  rupture  de  l'oreillette  droite, 
ou  par  une  hémorragie  pulmonaire  ou  gastro-intestinale, 
par  obstruction 
d'un  vaisseau  im- 
portant ou  par 
embolie  (fig.  411). 
Lésions.  —  Le 
cœur  droit  est  dila- 
té, hypertrophié  ; 
l'oreillette  droite 
est  quelquefois 
rupture  e  ;  les  fil  ai- 
res occupent  le 
ventricule  droit,  le 
point  d'émergence 
de  l'artère  pulmo- 
naire jusqu'à  sa  di- 
vision ;  elles  sont 
enroulées  autour 
des  cordages,  en- 
tourées de  throm- 

bus  et  forment  des  torsades  qui  pénètrent  jusque  dans  les 
veines  caves  ;   on  peut  trouver  des  centaines  de  ces  para- 
ît) Neuniaiin,  Les  dermatoses  vermineuses  du  cliicn   (Revue  vètér.,  1911, 
p.    7!)). 


m.  —  Cœur  rempli  de  filaircs 


Cadéac.  —  Patholoi^ie  interne.  VI. 
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sites,  cl  l'on  peut  évaluera  un  million  le  nombre  des  em- 
brjons  qu'elles  ont  projetés  dans  le  torrent  circulatoire.  Il 
n'est  pas  rare  de  rencontrer,  en  même  temps,  des  femelles 
adultes  dans  le  tissu  conjonclil"  sous-cutané. 
Exceptionnollemenl,  ces  parasites  occupent  l'aorte,  qui 


i:^:i 


Fi^.  lli.  —  Filiiioàc  cl  Ihi- lin  cxi's  le-*  •iniiaux  de  l'arlère  pulmonaire 
c)>i"z  le  chien  (Roquel). 

Kii  li.iul,  un  rMineaii  iK-  l'.iii'iv  p  i  iiioiiaire  coiipii  transversalcm-nt, 
montre  un  irraïul  noiiiljrc  do  ^lolmle.-.  lo  ij^e-i  serrée  les  uns  coiure  les  autres, 
cl  de  nombreux  rtnltnjonx  de  fil.iir.  s.  E  i  bas  el  à  gauche,  une  aulr  divi- 
sion artérie  le  est  le  sièf^e  d'une  throinhoae .  La  fibrine  du  Ihrombus  englobe 
les  ])urasiles.  lU'murqiier  aussi  la  cou^'eslion  œdémateuse  du  poumon. 


est  thromboscc  dans  |)ros(]iic  toute  son  étendue  (Hiityra). 
Leur  présence  auiiivcati  dcsoiiliccscardiaquesest  suivie  de 
la  profluction  de  llirouiltiis  nuiltiples,  d'endocardite  cliro- 


FILAIUOSE.  531 

nique,  d'embolies  et  de  processus  congestifs,  hémorra- 
giques et  inflammatoires  secondaires  ;  elles  gênent  aussi 
mécaniquement  la  circulation  de  retour.  Sous  l'influence 
de  ces  actions  multiples,  il  y  a  des  hjdropisies  dans  les 
séreuses,  de  la  cirrhose  du  foie,  du  rein  et  diverses  lésions 
de  la  plupart  des  organes. 

Les  poumons  sont  le  siège  de  granulations  de  la  grosseur 
d'une  lentille  présentant,  au  centre,  un  point  rouge  cons- 
titué par  un  embryon.  Ces  organes  sont  congestionnés, 
œdématiés  vers  les  parties  déclives,  atélectasiés,  splénisés. 
abcédés,  nécrosés;  on  constate  des  lobules  ramollis,  ver- 
dàtres,  convertis  en  cavernes.  Les  parties  élevées  sont 
emphysémateuses.  De  vastes  thrombus  obstruent  l'artère 
pulmonaire  et  ses  divisions  (fig.  Ii2). 

Les  reins  sont  le  siège  d'hémorragies  punctiformes, 
<finfarctus,  dinflammation  chronique  parenchymateusc 
et  interstitielle.  Le  tissu  conjonctif  sous-cutané  et  inter- 
musculaire présente  des  femelles  adultes  libres  ou 
encapsulées  principalement  quand  le  cœur  et  les  vaisseaux 
sanguins  en  son  exempts. 

Le  sang  est  pauvre  en  globules  rouges;  leur  nombre  est 
réduit  à  quatre,  trois  ou  même  à  un  million  au  lieu  de  six 
à  sept  millions  par  millimètre  cube.  Le  nombre  des  leuco- 
cytes et  en  particulier  des  polynucléaires  est  notablement 
augmenté;  les  embrjons  qui  se  meuvent  entre  les  glo- 
bules rouges  ont  unqucirt  de  millimètre. 

Exceptionnellement,  on  observe  des  thrombus  dans  le 
cerveau  résultant  d'embolies  plutôt  que  de  l'action  des 
embryons,  qui  paraît,  à  cet  égard,  négligeable. 

Diagnostic.  —  L'examen  microscopique  du  sang  fait 
découvrir  les  embryons  et  permet  ainsi  d'établir  le 
diagnostic.  Ces  embryons,  visibles  à  un  faible  grossisse- 
ment, sont  incolores  et  animés  de  mouvements  vermiformes  ; 
ils  sont  l'égulièrement  distribués  dans  toute  la  circulation; 
mais,  parmi  les  embryons  trouvés  dans  les  lésions  cutanées, 
on  n"a  pas  distingué  ceux  qui  proviennent  d'anguillulidés. 
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connus  sous  le  nom  do  Hltabdilis  slruxiji/loidcs.  de  ceux  qui 
sont  engendrés  par  la  filaire  cruelle. 

Traitement.  —  1°  Phophylactjuue.  —  Abattre  les  chiens 
malades  ou  contamines:  iioursuivrerasséclicment  dos  mares 
stagnantes  cl  d(Mruire  les  larves  des  moustiques  sui-  les 
eaux  des  marais:  soustraire  les  animaux  aux  piqiires  de 
ces  insectes,  qui  transmettent  la  maladie. 

2°  CuiUTiF.  —  Les  parasites  du  sang  résistent  à  toutes  les 
substances  susceptibles  de  les  tuer  in  vitro.  On  recommande 
les  préparations  cardio-toniques  et  arsenicales,  comme 
l'atox^yl,  avec  une  bonne  nourriture  et  un  repos  complet. 
Quand  la  maladie  revêt  la  forme  de  dermite  papuletise,  il 
aut  tondre  complètement  l'animal,  bien  laver  lapeau  avec 
une  solution  alcaline  un  peu  tiède  •■!  l'ciuluire  avec  la 
pommade  suivant(^  : 

Héjorciiie S  graninu'-. 

Naphtol  3 10  — 

Menthol 0  — 

15auine  du  Pérou 30  — 

Teintui'i"  d'absirillit' .    oO  — 

Graisse   de  laiioliiic 100  — 

Vaseline ."iO  — 

Huile  d'amandes   (loii(e> aO  — 

On  continue  le  ti'aitement  pondanl  viiij:!  jouis,  |mis  on 
lotionne  avec  : 

Sublimé  corrosif ■>  gijninus. 

Acide  tartri(|ue s         — 

Kau 1  111)0         — 

L(>  prurit  général  diminue:  les  vésicules  crèvent  et  la 
guérison  esl  rapide  (Rosso  Giiiseppe). 

II.  —  BL'FFLE. 

Anatomie  pathologique.  —  La  Filmia  lilini  du  Init'lle. 
découverte  par  Carougoauct  Marotel.  esl  un  ver  cjlindroïde 
(le  l.')  cl 20  centimètres  de  long  sur  I""",.")  à  2  millimèlres  de 
large,  logé  dans  lu  hiiiiii're  di'  Taorle  IJKUMi'ifpie  et  fixé  au 
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plafond  du  vaisseau  à  proximité  des  points  d'émergence 
des  artères  vertébrales.  Son  extrémité  céphalique  légère- 
ment atténuée  est  implantée  dans  une  tumeur  noduleuse, 
de  la  grosseur  d'une  noisette,  saillante  à  la  face  interne 
de  la  paroi  aortique.  Ces  nodosités  dures,  globuleuses, 
bosselées  et  mamelonnées,  sont  revêtues  d'une  membrane 
enveloppante,  fine,  blanchâtre,  formée  par  les  couches 
superficielles  de  l'endartère  soulevé.  Leur  intéi'ieur  est 
cloisonné  par  des  travées  fibro-élastiques,  déterminant  des 
aréoles  remplies  d'un  magma  friable,  granuleux,  gris 
jaunâtre,  constitué  par  un  caillot  en  voie  d'organisation. 

Une  aortite  végétante  est  la  caractéristique  decetteinfes. 
lation  parasitaire.  La  surface  de  l'endartère  est  irrégulière, 
gaufrée,  soulevée,  rugueuse  et  bourgeonnante,  parsemée 
de  granulations  et  de  tractus  fibreux  formant  quelquefois 
un  véritable  réseau. 

Les  symptômes  de  ces  altérations  ont  toujours  fait 
défaut;  on  ne  trouve  d'ailleurs  jamais  aucun  embryon 
dans  le  sang  des  vaisseaux  périphériques  (1). 

Des  filaires  ont  été  trouvées  dans  les  artères  pulmonaires, 
le  sang  et  les  vaisseaux  lymphatiques  du  dromadaire 
(Goubaux,  Evans\ 

III.  —  SOLIPÈDES. 

Chez  les  solipèdes,  on  observe  la  filariose  hémori*agique, 
dont  nous  avons  donné  la  description  (in  Pathologie 
chirurgicale  :  ^laladies  de  la  peau  et  du  tissu  conjonctif 
sous-cutané). 

Cette  maladie  parasite  est  extrêmement  rare  chez  les 
chevaux  de  notre  pays  (Fayet)  (2  . 

(1)  Carougeau  et  Maiotel,  Une  nouvelle  lilaire  parasite  du  sang  (Revue 
f/énérale,  1903,  t.  1",  p.  447). 

{■2)  Fayet,  Un  cas  de  deiniatciro^'e  jarasitaire  chez  la  mule  [flcnie  réf. 
1010,  p.  722). 
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\\XII.   —    HÉMATOZOAIHKS     KMHUVONNAIHKS. 

I.  —  SOLIPÈDES. 

Des  onibrvons  dv  iK'iualodos.  dont  on  iynoro  la  forme 
adulte  et  les  moyens  de  transmission,  mais  qu'on  rattache 
aux  filaires,  sont  quolqucrois  df-rouverts  dans  des  boulons 
o'démateux  de  l'encolure  cl  de  la  croupe  des  solipèdes  (1). 
Ils  ont  été  signalés  en  AIrique  par  Buffard  (1900)  (2). 
Cazalbou  (1900)  (;{)  ei  Darmagnac  (1911  yi)  ;  en  France, 
chez  des  chevaux  indigènes  par  Cadéac.  Prévost.  Nous 
les  avons  déjà  décrits  in  Patholofjic  clUrunjicale  (Maladies 
fie  la  peau  et  du  tissu  conjonctif,  p.  159). 

dos  hématozoaires  vermiformes  sont  arrondis  au  niveau 
de  l'extrémité  c(''phaIiquo  et  lortoment  atténués  à  l'autre 
exti'é'milé;  ils  possèdent  dos  dimensions  variables,  200  à 
:250  a  dans  un  cas,  70  à  iSO  ;j.  dans  un  autre,  de  sorte  qu'il 
est  permis  de  supposer  que  ces  embryons  n'ont  pas  toujours 
la  même  origine;  ils  sont  toujours  doués  de  mouvements 
très  rapides;  ils  s'attachent  au  verre  par  leur  extrémité 
céphalique  et  s'obsei'vonl  en  assez  grand  nombre  dans 
chaque  préi»aralion. 

Symptômes.  —  Leur  présence  dans  les  vaisseaux  cutanés 
est  révélée  par  des  boutons  œdémateux,  des  engorgements 
ou  des  plaques  circulaires  offrant  on  Algérie  les  caractères 
objectifs  do  la  plaque  de  dourinc  (l)armagiiac). 

Ces  jilaques  rétrocèdent  au  bout  de  quelques  jours,  en 
laissant,  à  leur  place,  des  taches  de  (K'pigmentation  qui 
donnent  un  aspect  marbn'. 

(l)  I.ange  ;i  ti'ouw!'  iiiic  (ihiire  scmlilalilc  l;i:is  1  ■  sang  d'iiii  poney  :   M.ulin 
011  a  trouvé  une  autix-  en   lOOo. 
(!')  Bnflard,  liull.  île  In  Suc.  rrii/r.  ilr  iiir/l.   rrf..   t'.ion,  p.   197. 
(3)  Caznibou,  Ibiil.,  1906,  p.  596. 
(i)  I>armagnac.  /{fcuc  f/t'ui'r.,  1911,  p.  :i9.i. 
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II.  —  CHIEX. 

Des  embryons  de  nématodes  peuvent  envahir  le  sang  du 
chien  indépendamment  de  toute  infestation  par  la  filaire 
cruelle. 

Ces  embryons  ont  été  signalés  par  Grubj  et  Delafond  à 
Paris.  parSonsinoàPise.  parLewisàCalculta:  ilssontconnus 
sous  le  nom  d'hématozoaires  embryonnaires  de  Lewis. 

Faciles  à  distinguer  de  ceux  de  la  Filaria  immitis  par  la 
fixation  de  leur  tête  et  l'extrême  mobilité  du  reste  de  leur 
corps,  ils  existent  en  aussi  grand  nombre  dans  la  circulation 
artérielle  que  dans  la  circulation  veineuse;  une  seule 
goutte  de  sang  peut  renfermer  jusqu'à  quinze  vers. 

Le  ver  adulte  correspondant  à  cette  forme  embryonnaire 
est  la  Filaria  recondita  de  Grassi,  ou  un  ver  inconnu 
(Carougeau  et  Marotel),  de  sorte  qu'il  est  difficile  de 
démontrer  la  transmissibilité  de  ces  embryons  aux  dépens 
de  larves  hébergées  par  les  poux  et  les  puces  de  chiens 
(Pulex  serraticeps  et  Hœmatopinus  piliferus).  Le  séjour  de 
ces  embryons  dans  le  sang  est  d'ailleurs  variable. 

On  peut  les  voir  persister  chez  les  chiens,  auxquels  on  les 
a  communiqués  par  injection  de  sang  parasité  défibriné,  de 
huit  jours  ;i  trois  ans. 

Habituellement,  ils  ne  produisent  aucun  symptôme;  ceux 
qu'on  a  exceptionnellement  observés,  comme  les  accès 
épileptiformes.  peuvent  être  des  phénomènes  conco- 
mitants. 

XXXIH.   —   STRONGYLOSE. 

CIIIEX. 

Étiologie.  —  Le  Strongylm  casonim  vit  à  l'état  adulti' 
<lans  le  cœur  droit,  l'artère  pulmonaire  et  ses  divisions,  où 
il  forme  de  petits  pelotons  du  volume  d'un  pois  ;  il 
détermine  une  endocardite  et  une  endartérite  caractérisées 
par  des   végétations  en    lames   et    en   cordons    qui    font 
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ressembler  les  iiarlies  allôrées  à  la  lace  inlerne  des 
oreillettes.  On  conslalc  en  même  temps  des  lésions 
pulmonaires  (Voy.  Maladies  du  poumon,  p.  378). 

Symptômes.  —  Les  animaux  manifestent  de  ressounic- 
incnl,  des  quintes  de  toux  cl  des  troubles  cardiaques  et 
artériels  qui  consistent  dans  un  bruit  de  souille,  d'insufli- 
sauce  tricuspidionnc.  nu  liriiil  ilc  soul'lli'  piilmouaii'o 
^  La  bat). 

Traitement.  —Tout  liMilcinent  est  iiielliiacc 
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La  bilbarziose  est  une  maladie  parasitaire  dos  pays 
chauds,  assez  fréquente  en  Italie  et  caractérisée  par  la 
prt'sence  dans  le  sang  de  la  veine  porte 
de  scbislosomos  ou  bilharzies.  Cette 
maladie  de  IWIricpie  et  de  l'Asie  a  été 
iliidii'c  en  Halle  par  Bertolini  et  signa- 
\i''0  en  France  par  Marotcl. 

Etiologie.  —  Les  nimiiiants  [boriJés, 
nvidcs  cl  zéhils)  sont  les  principaux 
hôtes  de  ces  parasites  différents  de  l.l 
liilharzia  luvinalobia  qu'on  rencontre 
(liez  Vliommo. 

Les  bilharzies  adultes  siègent  dans  le 

li-.    113.  -Œuf  .!c  ,,-■,,     I  1 

Schistosomum  hx-     système  porte  et  site.ialement  dans  les 

maiohiiim.  veincs    hépatiques    et    les    veines    de 

l'intestin  grèlc    1). 

Leurs   caractères    zoologiques  sont    ceux   du   Billiarzia 

crassa  (Bertolini)  ou  du  Scliistosomum  Boinfordi    "2). 

(1)  Bertolini,  /{rvue  yùnérale,  «900,  t.  I,  p.  108. 

(i)  Les  mdie.i  sont  de  forme  aUongée,  aplatie,  lancéolée  aux  ileu.x  extré- 
mités, de  coloration  blanchâtre;  ils  mesurent  près  d'un  centimètre  de  long; 
ils  nagent  dans  le  sang  incoagulé  ou  adhérent  légèrement  aux  parois  vascu- 
laires  par  leur  extrémité  céi)hali((ue. 

Les  femelles,  beaucoup  plus  petites  et  cylindroïdes,  semblent  absolument 
immobiles  et  ne  possèdent  qu'un  seul  œuf.  L'émission  des  œufs  se  fait  de 
liréfércncc  par  l'iiiteslin  grêle,  moins  alK>ndamment  par  le  rectum. 
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Ces  œufs  et  les  jeunes  embryons  produisent  une  entérite 
catarrhaleavec  néoformations nodulaires sous-muqueuses; 
les  altérations  de  la  muqueuse  reclale  sont  moins  pro- 
noncées et  résident  spécialement  dans  de  petites  hémor- 
ragies puncliformes.  Des  parasites  adultes  se  reuconlroat 
aussi  enkystés  dans  la  couche  musculaire  du  rectum  et 
de  l'intestin  grêle.  Les  œufs  occupent  toujom's  la  couche 
superficielle  de   la  muqueuse   en  dehors  des    vaisseaux. 

On  ne  peut  encore  détei^miner  l'importance  de  la 
schistosomose  bovine  ;  on  ne  connaît  pas  ses  symptômes  ;  on 
sait  seulement  qu'elle  peut  s'accompagner  de  renversement 
du  rectum  ;  on  a  observé  aussi  des  ulcérations  de  la  vessie, 
mais  il  n'a  pas  été  possible  d'établir  une  relation  certaine 
entre  ces  dernières  et  l'infestation  parasitaire  de  la  veine 
porte.  La  maladie  sévit  surtout  d'avril  à  juin  pour  cesser 
vers  la  mi-aoùt. 
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